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Wie die vorherige Ausgabe ist das vorliegende 
Handbuch Tuberkulose das Ergebnis einer Arbeits­
gruppe sowie eines Konsenses zwischen Fachleuten. 
Es versucht, die neusten Erkenntnisse miteinzubezie­
hen und versteht sich auch als ein bibliografisches 
Nachschlagewerk. Die Lungenliga Schweiz und das 
Bundesamt für Gesundheit als Herausgeber bedan­
ken sich bei den Autoren für ihre wertvollen Beiträge.

Jean­Pierre Zellweger Juli 2011
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Die Tuberkulose bleibt im Rampenlicht der Aktualität 
für die Ärzteschaft, auf der Agenda der öffentlichen 
Gesundheitsdienste sowie in den Medien. Ist das ein 
Grund zur Freude? Nein, denn das bedeutet, dass die 
von der WHO für das Jahr 2010 angestrebte Aus­
rottung nicht erreicht wurde. Weltweit Schuld daran 
sind die durch das HI­Virus verursachte Epidemie, 
das Auftreten multiresistenter Tuberkuloseformen 
und nicht zuletzt die Hindernisse, auf die zahlreiche 
kranke Menschen beim Zugang zur medizinischen 
Versorgung stossen.

Zwar ist die Krankheit in der Schweiz bekannt und 
wird auch gut behandelt, aber die für die Diagnostik 
aufgebrachten Wartezeiten sind manchmal lang – ja 
zu lang – und können dramatisch enden [1]. Zudem 
bedeutet die Erkrankung für betroffene Personen 
eine psychologische, soziale und finanzielle Be­
lastung. In bestimmten Nachbarländern der Schweiz 
ist die Situation schlimmer, auch wenn die WHO 
weltweit einen vorsichtigen Optimismus beim end­
gültigen Kampf gegen die Tuberkulose an den Tag 
legt [2].

Das Handbuch Tuberkulose bedurfte einer Ak­
tualisierung. Die Kapitel Epidemiologie, Verwendung 
der Bluttests (Interferon­Gamma), Diagnostik, Tuber­
kulose bei Migranten und Migrantinnen und finan­
zielle Aspekte wurden von Grund auf neu geschrie­
ben. Die anderen Kapitel wurden überprüft und in 
den Punkten ergänzt, die seit der letzten Ausgabe 
geändert haben. Das Kapitel Behandlung wurde an 
die neuen Empfehlungen der WHO [3, 4] angepasst, 
insbesondere im Hinblick auf die Wahl der Behand­
lung und das Risiko der Multiresistenz.

Vorwort zur 3. Auflage
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Im Jahr 2009 wurden in der Schweiz 7,1  Tuberkulosefälle 
pro 100 000 Einwohner gemeldet. Diese gemeldete Inzi-
denz, die sich auf die Wohnbevölkerung im Nenner be-
zieht, eignet sich zwar für den Vergleich mit anderen 
Ländern. Sie ist aber insofern ungenau, als ca. ein Drittel 
aller Fälle aus Bevölkerungsgruppen stammen, die nicht 
in der Einwohnerstatistik erfasst werden (Personen im 
Asylprozess und statistisch nicht erfasste andere Auslän-
der mit zum Teil kurzen Aufenthalten in der Schweiz). 

Laut der Mortalitätsstatistik des Bundesamts für Statis-
tik kam es zwischen 2005 und 2008 noch zu jährlich  
20 Todesfällen infolge Tuberkulose (TB). Drei Viertel da-
von waren über 64 Jahre alt. Zwischen 1997 und 2004 
waren noch jährlich 27 Todesfälle infolge TB verzeichnet 
worden. 

1.2 Herkunft der Personen mit Tuberkulose

Die Inzidenz der TB im Jahr 2009 betrug 2,8 Fälle pro 
100 000 Personen schweizerischer Nationalität. Mindes-
tens 22 % dieser Fälle waren aber im Ausland geboren, 
wobei das Geburtsland bei 46 % der Fälle schweizerischer 
Nationalität nicht angegeben wurde. 

Nach internationalem Standard ist die Angabe des Ge-
burtslandes am besten geeignet, damit zwischen einhei-
mischen und ausländischen Fällen unterschieden werden 

Der seit Jahrzehnten kontinuierliche Rückgang der 
 Tuberkulose (TB) in der Schweiz erreichte im Jahr 2007 
mit 478 gemeldeten Fällen einen Tiefpunkt. Der leichte 
Wiederanstieg auf 556 Fälle bis 2009 ist in erster Linie 
durch Patienten bedingt, die aus der Region des Horns 
von Afrika stammen. Die absolute Anzahl Erkrankungen 
bei Personen schweizerischer Herkunft geht weiter 
 zurück. Ihr relativer Anteil an allen TB-Erkrankungen 
betrug im Jahr 2009 noch 24 %. In den Jahren 2005–
2009 waren 6,7 % der in der Schweiz auftretenden 
Stämme resistent gegenüber mindestens einem der  
vier wichtigsten Antituberku lotika. Eine Resistenz auf 
Isoniazid war mit 5,5 % am häufigsten. Der Anteil der 
multiresistenten Fälle (resistent gegen mindestens 
 Isoniazid und Rifampicin) lag bei 1,4 % aller Fälle. Die 
Resistenzsituation ist damit seit Beginn der Erhebungen 
im Jahr 1996 stabil. Die wichtigsten Risikofaktoren für 
Resistenzen sind eine antituberkulöse Behandlung in 
der Vorgeschichte und eine Herkunft aus einem Land 
mit Resistenzproblemen.

1.1  Anzahl Fälle und Inzidenz  
der Tuberkulose

In den Jahren 2005–2009 wurden dem BAG insgesamt 
2637 Tuberkulosefälle gemeldet. Im Jahr 2007 wurde mit 
478 Fällen ein historischer Tiefstand erreicht (Abb. 1). 

1 Epidemiologie der Tuberkulose in der Schweiz

Abb. 1 Anzahl gemeldete  
Tuberkulosefälle,  
Schweiz 1996–2009
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Auf den Ergänzungsmeldungen werden verschiedene 
Ausländerkategorien erhoben (Tabelle 1). Bei 19 % aller 
TB-Fälle der Jahre 2005–2009 handelte es sich demnach 
um Asylsuchende oder Flüchtlinge, deren Einreisedatum 
aber Jahre zurückliegen kann. In einer Untersuchung zum 
Screening auf TB bei Asylsuchenden wurden in den 
 Jahren 2004/2005 pro 10 000 Asylsuchende 14 in der 
Kultur bestätigte Lungentuberkulosen innert 90 Tagen 
nach dem Asylgesuch gemeldet. In den Jahren 2007/2008 
waren es 12 pro 10 000 [2]. Die Anzahl Asylgesuche lag 
in diesen Jahren zwischen 10 795 (2005) und 16 606 
(2008) (www.bfm.admin.ch). 

Der Anstieg der TB-Fälle nach dem Jahr 2007 (Abb. 1) 
ist im Wesentlichen auf die Zunahme von somalischen 
und insbesondere eritreischen Asylsuchenden in den Jah-
ren 2008 und 2009 zurückzuführen. Diese stellten in 
diesen Jahren 25 % der Asylgesuche. Obwohl die Anzahl 
der Asylgesuche von Eritreern und Somaliern im Jahr 
2009 gegenüber 2008 um die Hälfte zurückging, stieg 
die Anzahl TB-Fälle aus dieser Gruppe weiter an, und 
zwar auf 91 aller 159 TB-Fälle bei Asylsuchenden und 
Flüchtlingen im Jahr 2009 gegenüber 47 von 109 TB-
Fällen im Jahr 2008 und 21 von 74 im Jahr 2007. 

Der zeitliche Zusammenhang zwischen Asylgesuch und 
TB-Erkrankung kann anhand der TB-Fälle von somali-
schen Asylsuchenden und Flüchtlingen der Jahre 2000–
2007 gezeigt werden, als die betreffende Gruppe eine 
konstante Grösse aufwies: Damals gab es jährlich ca. 500 
Asylgesuche von Somaliern und jederzeit ca. 3700 So-
malier im Asylprozess. Nur ein gutes Drittel (17/45) der 
TB-Fälle wurden innert 90 Tagen nach dem Asylgesuch 
diagnostiziert. Die restlichen Fälle traten erst über die 
nächsten Jahre verteilt auf (Abb. 2). 

kann [1]. Die Ergänzungsmeldungen der Ärztinnen und 
Ärzte enthielten aber in einem Drittel der Fälle entweder 
keine Angabe zum Geburtsland oder keine Angabe zur 
Nationalität. Hingegen war in 99,1 % der Fälle mindes-
tens das eine oder andere bekannt. Die Kombination 
beider Angaben ergibt, dass 71 % der Fälle der Jahre 
2005–2009 im Ausland geboren und/oder ausländischer 
Nationalität waren. Der proportionale Anstieg des 
 Ausländeranteils an den TB-Fällen in der Schweiz in den 
letzten Jahrzehnten ist vor allem auf den Rückgang der 
TB bei Schweizern zurückzuführen.

Tabelle 1 Herkunftskategorien der Tuberkulosefälle 
2005–2009

n  %

Schweizer Nationalität  
ohne Hinweis auf eine Geburt  
im Ausland

755 29 %

Schweizer Nationalität mit 
 Geburtsort im Ausland

176 7 %

Ausländische Arbeitnehmer 845 32 %

Asylsuchende oder Flüchtlinge 511 19 %

Andere Ausländer oder  
keine  Spezifizierung

326 12 %

Nationalität und Geburtsland 
 unbekannt

24 1 %

Total 2637 100 %

Abb. 2 Somalische 
 Asylsuchende und 
Flüchtlinge der Jahre 
2000–2007: Zeit­ 
dauer von Asylgesuch  
bis Tuberkulose­ 
diagnose
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In den Jahren 2005–2009 erkrankten insgesamt noch  
47 Kinder unter 5 Jahren an TB. 24 von ihnen waren 
unter 2 Jahre alt. Insgesamt waren 12 schweizerischer 
Herkunft und 35 ausländischer Herkunft. Auch Letztere 
waren meist in der Schweiz geboren (Herkunft: Südost-
europa, Afrika, Portugal, China/Tibet). 

In 38 dieser 47 Fälle war die Lunge betroffen, zum Teil 
mit Mitbeteiligung weiterer Organe. Je ein Einzelfall be-
traf Knochen, intrathorakale oder extrathorakale Lymph-
knoten, ohne dass die Lungen betroffen waren. 

Als schwere Fälle, die potenziell durch eine Impfung 
 (Bacille Calmette-Guérin, BCG) verhütbar gewesen  wären, 
müssen unter diesen 47 Fällen insgesamt 5 Meningitiden 
und ein weiterer Fall einer disseminierten Erkrankung 
bezeichnet werden. Insgesamt ist dem BAG ein Todesfall 
bekannt (TB-Meningitis mit multiresistentem Keim bei 
einem tibetischen Kleinkind). 

1.4  Geschlechtsverteilung der Tuberkulose-
fälle 2005–2009

Von den Fällen mit Schweizer Herkunft waren 59 % 
männlich, von denjenigen mit ausländischer Herkunft 
53 %. Bei Asylsuchenden waren 69 % männlich, bei nicht 
Asylsuchenden ausländischer Herkunft 46 %. In der letzt-
genannten Kategorie gibt es eine männliche Mehrheit 
bei den Europäern, während die Mehrheit der  TB-Fälle 
afrikanischer, asiatischer und amerikanischer Herkunft 
weiblich ist. 

Nach einem Anstieg der Asylgesuche ist also zu erwarten, 
dass auch sofort die gemeldeten TB-Fälle aus der betref-
fenden Bevölkerungsgruppe ansteigen. Zum grösseren 
Teil muss aber mit einem verzögerten Anstieg über viele 
Jahre gerechnet werden. Dies entspricht der internatio-
nalen Erfahrung mit TB bei Immigranten [3, 4]. 

1.3  Altersstruktur der Tuberkulosefälle 
2005–2009

Das mediane Alter der Fälle Schweizer Herkunft war  
67 Jahre, dasjenige der Migranten 33 Jahre (Abb. 3). 

Die Altersverteilung der TB-Fälle in der zugewanderten 
Bevölkerung ist Ausdruck von mindestens zwei Effekten: 
Einerseits ist in Hochprävalenzländern die TB in erster 
Linie eine Erkrankung des jungen Erwachsenenalters. 
Andererseits sind Migranten eher jung und bleiben nicht 
alle bis ins hohe Alter in der Schweiz. Dies trifft insbeson-
dere auf Asylsuchende zu. 

Der anhaltende Rückgang der TB bei der einheimischen 
Bevölkerung der Schweiz seit mindestens 100 Jahren hat 
zu einem kontinuierlichen Anstieg des medianen Alters 
der Erkrankten geführt. Eigentlich ist das Risiko, im Ver-
lauf des Lebens an einer TB zu erkranken, im jungen 
Erwachsenenalter am höchsten. Bei den heutigen älteren 
Generationen ist das im Alter noch verbleibende Rest-
risiko für eine Erkrankung aber höher als das Erkran-
kungsrisiko der heutigen jungen Generationen. Letztere 
hatten in den ersten Lebensjahrzehnten kaum mehr 
 Gelegenheit, exponiert zu werden. Deshalb scheint die 
TB bei Einheimischen in der Schweiz eine Erkrankung des 
höheren Alters zu sein [5]. 

Abb. 3 Altersverteilung  
der Tuberkulosefälle in 
der Schweiz 2005–2009, 
nach Herkunft
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1.7 Betroffene Organsysteme

In 72 % der Fälle war die Lunge betroffen (Tabelle 3). 55 % 
der Fälle hatten eine rein pulmonale Form und 17 % so-
wohl eine pulmonale als auch eine extrapulmonale Be-
teiligung. 28 % hatten eine rein extrapulmonale Form. 
Lediglich bei 30 % der Lungentuberkulosen war ein mikro-
skopisch positives Sputum bekannt, bei weiteren 12 % ein 
negatives. In 58 % der Lungentuberkulosen ist dem BAG 
kein mikroskopisches Sputumresultat bekannt. Eine Nach-
frage bei den Laboratorien zu allen 24 Fällen von Lungen-
tuberkulose bei Asylsuchenden der Jahre 2004–2005 und 
2007–2008, die trotz positiver Kultur ein unbekanntes 
mikroskopisches Sputumresultat hatten, ergab folgende 
Resultate: 8 mikroskopisch positive und 12 negative 
 Sputen, in 4 Fällen «kein Sputum mikroskopisch unter-
sucht». Die Information war zwar in den Laboratorien oft 
vor handen, war von diesen aber dem BAG nicht gemeldet 
worden. Dies ist für die Umgebungsuntersuchung von 
Bedeutung: Bei Lungentuberkulosen mit unbekanntem 
Sputumresultat muss dieses wichtige Kriterium also von 
den kantonalen Verantwortlichen immer beim Labor nach-
gefragt werden, wenn es nicht gemeldet ist. 

Tabelle 3 Befallene Organe der Tuberkulosefälle 
2005–2009

n  %

Total Anzahl Fälle 2637

Lunge 1888 72 %
–  als mikroskopisch positives  

Sputum gemeldet
552

–  kulturpositiv (jegliches 
 Proben material)

1579

Extrathorakale Lymphknoten 380 14 %

Pleura 183 7 %

Intrathorakale Lymphknoten 201 8 %

Urogenitaltrakt 83 3 %

Disseminierte Tuberkulose (miliar 
oder mehr als 2 Organsysteme)

126 5 %

Peritoneum 87 3 %

Wirbelsäule 51 2 %

Knochen (ohne Wirbelsäule) 37 1 %

Zentralnervensystem 42 2 %

Andere Organe 77 3 %

1.5  Bestätigung der Tuberkulose  
in der mykobakteriologischen Kultur

Der Anteil der in der Kultur bestätigten Fälle lag in den 
Jahren 2005–2009 bei 83 % (n = 2183). Dies ist ein An-
stieg gegenüber 79 % in der Periode 2001–2004 [6]. 
Labormeldungen von positiven Kulturen sind in die 
 Laborroutine integriert und können als sehr zuverlässig 
gelten. Der relative Anstieg dieser Fälle könnte aber mit 
absinkenden Meldungen der übrigen Fälle zu tun haben, 
deren Meldung ausschliesslich von den diagnostizieren-
den Ärzten abhängt. Für die Ärzteschaft meldepflichtig 
als TB-Fall ist, unabhängig vom Kulturresultat, jeder Be-
ginn einer Kombinationsbehandlung mit mindestens drei 
Antituberkulotika. 

Der Anteil kulturpositiver Fälle war bei Asylsuchenden 
und Flüchtlingen mit 78 % etwas tiefer als bei den ande-
ren Fällen. Bei Asylsuchenden und Flüchtlingen wurden 
also relativ mehr Behandlungen aufgrund der Klinik und 
Radiologie begonnen, ohne dass sich die Kulturen dann 
als positiv erwiesen. Die bekannte höhere Prävalenz der 
TB bei diesen Personen führt dazu, dass in der Differen-
zialdiagnose eine TB schon früh in Betracht gezogen wird. 
Ferner identifiziert die aktive Fallsuche (Screening) bei 
Asylsuchenden Frühformen, die weniger ausgeprägt sind 
und zu Behandlungen ohne laborbestätigte Diagnose 
führen. 

1.6  Speziesbestimmung innerhalb  
des Komplexes von Mycobacterium 
 tuberculosis

Die Spezies M. tuberculosis war am häufigsten (Tabelle 
2). Seltener war M. africanum, welches fast ausschliess-
lich bei Patienten afrikanischer Herkunft vorkam. 17 der 
27 Fälle von M. bovis traten bei Schweizern im Alter von 
61 bis 87 Jahren auf. 

Tabelle 2 Spezies der Tuberkuloseerreger in der Schweiz 
2005–2009

n  %

Total Anzahl Fälle  
mit Speziesbestimmung

1949 100 %

Mycobacterium tuberculosis 1894 97,2 %

Mycobacterium africanum 28 1,4 %

Mycobacterium bovis 27 1,4 %
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Bei Fällen aus dem Asylbereich wiesen 8 % der Stämme 
eine Resistenz gegen Isoniazid auf und 3 % waren ebenfalls 
gegen Rifampicin resistent (MDR). 

Resistente Stämme finden sich häufiger bei Patienten  
mit vorheriger Behandlung gegen TB, bei Patienten mit 
ausländischer Herkunft und im Alter unter 65 Jahren 
 (Tabelle 5). In 27 % der Fälle konnten die Ärzte jedoch nicht 
angeben, ob schon einmal eine Tuberkulose behandelt 
worden war. Die Tatsache einer früheren Behandlung ist 
aber für die Wahl der Medikamente bei Behandlungs-
beginn wichtig, wenn noch keine Ergebnisse von Resistenz-
prüfungen vorliegen. Bei einer Herkunft aus einem Land 
mit hoher MDR-Prävalenz  [7] oder bei einer früheren 
 Behandlung einer TB in der Anamnese besteht eine Indi-
kation für einen molekularen Schnelltest auf Rifampicin- 
und Isoniazidresistenz [8, 9]. 

1.8 Resistenzen gegen Antituberkulotika

Die Resultate der Resistenzprüfung gegen die vier Stan-
dard-Antituberkulotika Isoniazid, Rifampicin, Ethambutol 
und Pyrazinamid müssen von den Laboratorien gemeldet 
werden. In den Jahren 2005–2009 waren 6,7 % aller 
 Isolate gegenüber mindestens einem dieser vier Anti-
tuberkulotika resistent. Am häufigsten war eine Resistenz 
gegenüber Isoniazid mit 10,2 % bei schon früher gegen 
TB behandelten Patienten und 4,7 % bei noch nie be-
handelten (Tabelle 4). Der Anteil multiresistenter Isolate 
(MDR, multidrug resistance), definitionsgemäss resistent 
gegenüber mindestens Isoniazid und Rifampicin, betrug 
insgesamt 1,4 %. Allerdings wiesen 4 % der schon einmal 
behandelten Fälle eine MDR auf. Von den 30 MDR-
Fällen der Periode 2005–2009 waren nur zwei schweize-
rischer Herkunft. 6 Fälle kamen aus Ländern der früheren 
Sowjetunion, 5 aus Somalia oder Äthiopien, 4 aus dem 
Tibet, die anderen aus verschiedenen anderen Ländern 
Asiens, Afrikas, Südwesteuropas und Südamerikas. Im 
Vergleich zur Periode 2001–2004 blieb die Resistenz-
situation stabil (Abb. 4). 

Tabelle 4 Resistenzmuster gegenüber den Antituberkulotika Isoniazid (H), Rifampicin (R), Ethambutol (E)  
und Pyrazinamid* (Z) in der Schweiz 2005–2009

Fälle ohne frühere  
Behandlung

Fälle mit früherer  
Behandlung

Fälle mit unbekanntem 
Behandlungsstatus

N = 1370 N = 176 N = 567

Vollständig sensibel 94,2 % 88,1 % 92,8 %

Resistenz gegenüber mindestens einem der 4 Antituberkulotika  5,8 % 11,9 %  7,2 %

H  3,5 %  6,3 %  4,9 %

R  0,4 %  0,6 %  0,0 %

E  0,2 %  0,6 %  0,2 %

Z  0,5 %  0,6 %  1,1 %

HR  0,4 %  0,6 %  0,4 %

HE  0,1 %  0,0 %  0,0 %

HRE  0,2 %  0,0 %  0,2 %

HRZ  0,1 %  1,7 %  0,0 %

HRZE  0,4 %  1,7 %  0,5 %

H-Resistenz (insgesamt)  4,7 % 10,2 %  6,0 %

R-Resistenz (insgesamt)  1,5 %  4,5 %  1,1 %

Multiresistenz (mindestens H- und R-Resistenz)  1,2 %  4,0 %  1,1 %

* M. bovis wurde von der Analyse der Resistenzdaten ausgeschlossen, da bei dieser Spezies eine natürliche Resistenz gegen Pyrazinamid vorkommt.
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Tabelle 5 Resistenz auf mindestens eines der Antituberkulotika Isoniazid (H), Rifampicin (R), Ethambutol (E)  
und Pyrazinamid (Z) in der Schweiz 2005–2009

Total (n) Anzahl resistent (n)  % resistent

Total (inkl. Fälle mit unbekannter Herkunft) 2113 142  6,7 %

Schweizer Herkunft  584  31  5,3 %

Frühere Behandlung ja   56   6 10,7 %

Frühere Behandlung nein  376  15  4,0 %

Frühere Behandlung unbekannt  152  10  6,6 %

Männlich  345  20  5,8 %

Weiblich  239  11  4,6 %

Alter <65 Jahre  270  19  7,0 %

Alter >64 Jahre  314  12  3,8 %

Ausländische Herkunft 1511 110  7,3 %

Frühere Behandlung ja  120  15 12,5 %

Frühere Behandlung nein  994  65  6,5 %

Frühere Behandlung unbekannt  397  30  7,6 %

Männlich  784  49  6,3 %

Weiblich  727  61  8,4 %

Alter <65 Jahre 1384 104  7,5 %

Alter >64 Jahre  127   6  4,7 %

Abb. 4 Isoniazid­ und 
Multi resistenz in der 
Schweiz 1996–2009

opportunistischen Erkrankung bereits gemeldeter Aids-
Fall würde allerdings bei einer später auftretenden TB 
nicht erneut als Aids-Fall gemeldet, was tendenziell  
zu einer Unterschätzung der HIV-TB-Fälle führt. Die 
 Meldungen von Aids-definierender TB repräsentieren 
aber die Mehrzahl der TB-Erkrankungen bei gleichzeitiger 
HIV-Infektion, sodass der Anteil von HIV-TB nicht  massiv 
unterschätzt wird [10].

In 53 % der Fälle von HIV-TB handelte es sich um Lun-
gentuberkulosen, in 36 % um extrapulmonale Tuberku-

1.9 HIV-TB

Der HIV-Status wird bei den namentlichen TB-Meldun-
gen nicht erhoben. Die Anzahl anonymer Aids-Meldun-
gen an das BAG mit Aids-definierender Tuberkulose der 
Jahre 2005–2008 ist aber bekannt (Aidsdaten des Jahres 
2009 noch unvollständig wegen Verzügen bei der Mel-
dung). Die 91 Aids-definierenden TB-Fälle entsprechen 
einem Anteil von 4,4 % der gesamten Anzahl gemeldeter 
TB-Fälle der entsprechenden Jahre. Dies entspricht der 
Erfahrung früherer Jahre. Ein aufgrund einer anderen 
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Folge des Screenings werden ansteckende Lungentuber-
kulosen etwas früher diagnostiziert, sodass mit etwas 
weniger Übertragungen und damit mit einer geringen 
Reduktion der Sekundärfälle bei Asylsuchenden gerech-
net werden kann  [2, 14, 15, 16]. Der Stellenwert von 
Screeningmassnahmen ist beschränkt. Auch wenn die 
meisten Immigranten in den meisten Ländern keinem 
Screening unterzogen werden, ist es in keinem entwi-
ckelten Land der Welt durch die Immigration zu einem 
Wiederanstieg der TB bei der einheimischen Bevölkerung 
gekommen. 

Da drei Viertel der TB-Fälle in der Schweiz bei Personen 
mit ausländischer Herkunft auftreten, sind Kenntnisse 
über die Verbreitung der TB (Abb. 5) für die Ärzteschaft 
relevant, um eine Verdachtsdiagnose bei entsprechenden 
Symptomen zu stellen. Weltweit nimmt die Inzidenz der 
Tuberkulose seit 2004 leicht ab [17]. Dies gilt in allen 
Regionen der WHO ausser in der Region Südostasien, 
wo die Inzidenz insgesamt auf einem Niveau von 200 
Fällen pro 100 000 Einwohner und Jahr stagniert. 

Afrika südlich der Sahara weist die höchsten Inzidenzen 
weltweit auf. Sie liegen meist zwischen 200 und 400 pro 
100 000 Einwohner und Jahr, in Ländern des südlichen 
Afrikas im Zusammenhang mit HIV sogar in der Grössen-
ordnung von 1000 (Abb. 5). Eine HIV-Infektion ist der 
stärkste bekannte Faktor für eine Progression einer 
 tuberkulösen Infektion zur Tuberkulose. In der Schweiz 
spielt aber HIV für die Epidemiologie der TB eine geringe 
Rolle.

Eine gegenüber Westeuropa deutlich erhöhte Inzidenz 
haben die meisten Länder der früheren Sowjetunion 

losen und in 11 % gab es sowohl einen pulmonalen als 
auch einen extrapulmonalen Organbefall. 53 % waren 
Frauen. 71 % der HIV-TB-Fälle traten in der Altersgruppe 
25–44 Jahre auf. In dieser Altersgruppe machten sie 
19,4 % aller Fälle von TB bei Personen mit einer Natio-
nalität aus Afrika südlich der Sahara aus, gegenüber 
1,4 % der Fälle von TB bei Personen europäischer 
 Nationalitäten (von denen mindestens 21 % ausserhalb 
Europa geboren waren). 

1.10 Kommentar

In den letzten Jahren ist die Tuberkulose bei der einhei-
mischen Bevölkerung der Schweiz weiter zurückgegan-
gen. Dieser Trend ist in allen hoch entwickelten Ländern 
festzustellen. 

Die TB-Situation wird in Ländern wie der Schweiz von 
der Immigration geprägt. Je nach Anzahl und Herkunft 
der Immigranten schwankt die totale Anzahl Fälle. Der 
scheinbare Wiederanstieg der TB-Zahlen in der Schweiz 
seit dem Tiefpunkt im Jahr 2007 bedeutet damit keine 
Trendumkehr in Bezug auf die Tuberkulose bei der 
 einheimischen Bevölkerung. Da TB-Ansteckungen aus-
serhalb enger sozialer Kontakte selten sind, ist die Gefahr 
einer Übertragung auf breite Bevölkerungsschichten 
 gering. 

Bei Asylsuchenden wird ein Screening auf ansteckende 
TB durchgeführt [11–13]. Dabei wurde im Jahr 2009 ein 
Anteil von 6 % aller Asylsuchenden aufgrund ihrer Her-
kunft und/oder aufgrund von TB-Symptomen einer ärzt-
lichen Abklärung inklusive Röntgenbild zugeführt. Als 

Abb. 5 Geschätzte Inzidenz der  Tuberkulose in den einzelnen  Ländern im Jahr 2009 (WHO [17])

Fälle pro 100 000
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(100–200 Fälle pro 100 000 Einwohner und Jahr) sowie 
Rumänien. Deutlich niedriger sind die Inzidenzen in den 
baltischen Staaten, Polen, den Balkanstaaten und auf der 
iberischen Halbinsel. Sie betragen aber meist ein Mehr-
faches derjenigen der Länder Nordwesteuropas. 

Je nach Herkunft eines Patienten stellt sich die Frage nach 
allfälligen Resistenzen gegen Antituberkulotika. Die Re-
sistenzsituation der in der Schweiz auftretenden Fälle ist 
wie in anderen westeuropäischen Ländern in erster Linie 
abhängig von der Migrationssituation  [18]. Das Risiko 
einer Multiresistenz besteht in der Schweiz bei Patienten 
jeglicher Herkunft, weniger jedoch bei noch nie vorher 
gegen TB behandelten älteren Schweizern und Schwei-
zerinnen. Resistenzen sind insbesondere in der Ex- 
Sowjetunion und in Rumänien ein massives Problem 
[7, 17]. In verschiedenen Ländern sind 10–20 % der noch 
nie behandelten und 40–50 % der vorbehandelten Fälle 
durch multiresistente Erreger verursacht. In China werden 
diese Anteile auf 6 % bzw. 26 % geschätzt. Für viele 
 Länder bestehen keine zuverlässigen Daten oder Schät-
zungen.
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luft gelangt [3]. Sprechen und Singen kann genügen, um 
Mykobakterien zu verbreiten. Eine Aerosolisierung von 
Mykobakterien im Bakteriologielabor und bei Autopsien 
ist möglich. Man geht davon aus, dass meist ein Aufent-
halt von mehreren Stunden in einem ungenügend gelüf-
teten Raum notwendig ist, damit eine Übertragung statt-
findet. Bei immunsupprimierten Menschen ist es aber 
möglich, dass eine Ansteckung bereits aufgrund einer 
kurzen Exposition erfolgen kann [4]. Tuberkulosekranke, 
die eine adäquate Behandlung erhalten, dürfen – insbe-
sondere wenn sie nicht mehr husten – als nicht mehr 
ansteckend für gesunde (nicht immunsupprimierte) Um-
gebungspersonen betrachtet werden [5].

Üblicherweise lassen sich grosse Mykobakterienmengen, 
die zu einer Übertragung führen können, im mikrosko-
pischen Sputumdirektpräparat nach Anfärbung (Ziehl-
Neelsen, Auramin) nachweisen  [6] (Kap. 4.4.2.1). Die 
Direktübertragung ausgehend von extrapulmonalen For-
men (Hautläsionen, Fisteln bei Pleura- oder Knochen-
tuberkulose) ist prinzipiell möglich, stellt in der Realität 
jedoch eine Ausnahme dar. Eine Übertragung auf oralem 
Weg (kontaminierte Nahrungsmittel) kommt seit der 
weitgehenden Eliminierung der Rindertuberkulose und 
Pasteurisierung der Milch in Westeuropa nicht mehr  
vor, ist aber in Ländern, wo die Tuberkulose bei Tieren 
endemisch vorkommt, nicht selten [7].

Da die Krankheit bei uns selten ist, ist das Risiko einer 
Ansteckung für die Allgemeinbevölkerung als gering 
 einzustufen. Das grösste Risiko stellen diejenigen Tuber-
kulosepatienten und -patientinnen für ihre Umgebung 
dar, bei denen die Krankheit noch nicht diagnostiziert 
bzw. behandelt wurde  [8]. Vor allem Angehörige von 
Patienten, Patientinnen mit in der direkten Mikroskopie 
positivem Sputum, welche im gleichen Haushalt leben, 
sind einem erhöhten Risiko ausgesetzt. Mit noch nicht 
diagnostizierten Tuberkulosefällen in Kontakt kommen 
auch Mitarbeitende des Gesundheitswesens, v.a. solche, 
die auf Notfallstationen, in Endoskopieabteilungen, in 
Labors und in der Pathologie arbeiten [9–11] (Kap. 3.5). 
Auch das Personal in Empfangszentren für asylsuchende 
Personen, welche mit nicht diagnostizierten Tuberkulo-
sefällen in Kontakt kommen können, ist einem erhöhten 
Risiko ausgesetzt. An Tuberkulose erkrankte Kinder sind 
in der Regel nicht ansteckend. Je jünger sie sind, umso 
weniger sind sie als infektiös zu betrachten, da sie keine 
Kavernen bilden und physiologischerweise kaum Myko-
bakterien aushusten können.

Mykobakterien des Tuberculosis-Komplexes werden 
von einer an ansteckender Lungentuberkulose erkrank-
ten Person durch Tröpfchen auf eine andere Person 
übertragen. Bei dieser nisten sich die Mikroorganismen 
in den Atemwegen und im Lymphsystem ein und rufen 
eine  Immunreaktion hervor. Nach einer solchen Primär-
infektion kommt es je nach Immunabwehr zu einer 
latenten oder aktiven Tuberkuloseinfektion. Wenn 
 lebensfähige Bakterien latent vorhanden bleiben, kann 
es noch nach Jahren und Jahrzehnten zu einer Reakti-
vierung kommen.

2.1 Ätiologie

Die Tuberkulose wird durch ein langsam wachsendes 
 aerobes Mykobakterium aus der Familie der Myco­
bacteriaceae verursacht. Man unterscheidet bei Mensch  
und Tier pathogene, gelegentlich pathogene und  
nicht pathogene Formen. Das beim Menschen am häu-
figsten eine Tuberkulose auslösende Mykobakterium ist 
Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis). Zum  
M.­tuberculosis-Komplex werden neben dem M. tuber­
culosis auch die Spezies M. bovis, M. africanum und  
die sehr seltenen M. microti, M. canettii, M. caprae und  
M. pinnipedii gezählt [1, 2].

2.2 Übertragung

Die Tuberkulose wird aerogen übertragen, d.h. meistens 
von einer an Lungentuberkulose erkrankten Person auf 
andere. Die Infektion erfolgt durch kleinste Tröpfchen 
des Bronchialsekrets («droplet nuclei»), die beim Husten 
in die Luft gestreut und von gesunden Kontaktpersonen 
inhaliert werden. Das Risiko, infiziert zu werden, hängt 
von der Konzentration der Mykobakterien in der Umge-
bungsluft, von der Virulenz der Mikroorganismen, der 
Expositionsdauer und von der individuellen Anfälligkeit 
der Kontaktperson ab, insbesondere dem Zustand ihres 
Immunsystems. 

Für die Praxis bedeutet dies, dass nur Personen die 
 Tuberkulose übertragen können, welche an Tuberkulose 
der Luftwege (Lunge, Bronchien, Larynx) erkrankt sind, 
deren ausgehustetes Sekret in ausreichendem Masse 
 Tuberkulosebakterien enthält und deren Sekret durch 
Husten (allenfalls Niesen) als Aerosol in die Umgebungs-

2 Ätiologie, Übertragung und Krankheitsformen
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 − Sofortige Elimination des Mykobakteriums
 − Latente Infektion
 − Rasch progrediente aktive Erkrankung (Primärtuberku-
lose)
 − Aktive Erkrankung Jahre nach Infektion (Reaktivierung)

Die Mehrheit der angesteckten Personen lebt über Wo-
chen bis Jahre ohne irgendein klinisches Krankheitssym-
ptom. Nach der Anfangsphase treten die Mikroorganis-
men in eine längere Latenzphase, die sich durch eine 
Verlangsamung ihres Stoffwechsels kennzeichnet  [17]. 
Die Infektion ist auf die während der Primärinfektion ge-
bildeten Granulome begrenzt  [18, 19] und kann nur 
durch die Existenz von Lymphozyten entdeckt werden, 
welche auf M.­tuberculosis-Komplex-spezifische Anti-
gene sensibilisiert sind (Kap. 3).

2.4  Progression von der latenten tuberku-
lösen Infektion zur Erkrankung 

In ca. 10 % der Patienten und Patientinnen, die sich mit 
M. tuberculosis angesteckt haben, kommt es im Verlauf 
des Lebens zu einer aktiven Erkrankung. Bei 5 % der In-
fizierten kann es innerhalb einiger Wochen oder Monate 
zu einer Primärtuberkulose kommen. Dies betrifft in ers-
ter Linie Kleinkinder und Menschen mit einer Immun-
schwäche [20]. Bei weiteren 5 % der Infizierten tritt eine 
aktive Tuberkulose erst nach Jahren auf (Reaktivie-
rung) [17, 21]. Eine frische Infektion mit M. tuberculosis 
ist damit, im Vergleich zu einer lange zurückliegenden, 

Massnahmen zur Verhinderung der Übertragung der 
 Mikroorganismen reduzieren die Wahrscheinlichkeit einer 
Infektion deutlich, z.B. durch bauliche Massnahmen, ge-
eignete Lüftung, durch die Isolierung erkrankter Perso-
nen und das Tragen von FFP2- oder FFP3-Masken durch 
das Personal bei risikobehafteten Tätigkeiten im Kran-
kenhaus [4, 12, 13] (Kap. 5.7.1). Bei beruflich besonders 
exponierten Personen ist gegebenenfalls eine routine-
mässige periodische Überprüfung auf eine latente tuber-
kulöse Infektion angezeigt (Kap. 3.5).

2.3 Infektion

Nach einer Übertragung überleben eingeatmete Myko-
bakterien in den Makrophagen der Atemwege und treten 
mit dem Immunsystem in Wechselwirkung. Alveolar-
makrophagen, die M. tuberculosis phagozytiert haben, 
setzen Zytokine frei, die T-Zellen rekrutieren und die Bil-
dung von Granulomen initiieren können. Dadurch kommt 
es zu einer Sensibilisierung der T-Lymphozyten, die  einige 
Wochen nach der Infektion in der Lage sind, Antigene 
des M.­tuberculosis-Komplexes wiederzuerkennen. Diese 
Immunantwort ist die Grundlage des Tuberkulintests und 
der IGRA-Tests zum Nachweis einer latenten tuberku-
lösen Infektion [14–16] (Kap. 3.1).

Die Erstinfektion verläuft auf klinischer Ebene oft ohne 
Symptome, selten können Allgemeinsymptome und 
 Husten auftreten. Prinzipiell können nach der Inhalation 
von M. tuberculosis vier verschiedene Reaktionen bzw. 
Verläufe beobachtet werden:

Abb. 2.1 Faktoren, welche die Reaktivierung der Tuberkulose beeinflussen
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handlung möglich [35, 36]. Ein erneutes Auftreten von 
Tuberkulose bei bereits  behandelten Patienten muss also 
nicht notwendigerweise ein Beweis für das Versagen  
der Behandlung sein. In Ländern mit niedriger Inzidenz 
sind aber die Tuberku loseerkrankungen häufiger auf eine 
Reaktivierung eines vorherigen tuberkulösen Infektes 
zurückzuführen. Die Reinfektion ist ein sehr seltenes 
E reignis [37].

2.5 Erkrankung

2.5.1 Primärtuberkulose
Die Primärtuberkulose verläuft auf klinischer Ebene oft 
ohne Symptome. Man beobachtet eine Primärtuberku-
lose häufig bei neu infizierten Kindern und Patienten/
Patientinnen mit HIV-Infektion. Gelegentlich kann sie 
auch bei erwachsenen Personen diagnostiziert werden, 
insbesondere im Rahmen von Umgebungsuntersuchun-
gen. Sie sind mehrheitlich mit einem positiven  Tuberkulin- 
bzw. IGRA-Test assoziiert. Typischerweise kommt es zu 
einem Infiltrat im Lungenparenchym, wo sich die Tuber-
kulosebakterien eingenistet haben, und einer einseitigen 
hilären Lymphadenopathie (v.a. bei  Kindern). Begleitend 
kommt es gelegentlich zu einem Erythema nodosum.

2.5.2 Reaktivierung der Lungentuberkulose
Typisch ist ein über Wochen oder Monate langsam 
 zunehmender Husten, der allerdings bei Rauchern und 
Raucherinnen leicht übersehen wird [38, 39]. Die Hälfte 
bis zwei Drittel der Kranken entwickeln Fieber und Nacht-
schweiss. Die körperliche Untersuchung erbringt wenige 
Anzeichen für einen Befall der Lunge. Der Arzt, die Ärz-
tin sollte bei Patienten und Patientinnen mit verdächtigen 

in den ersten 2–3 Jahren mit einem deutlich erhöhten 
Risiko einer Progression behaftet. Das Risiko einer Re-
aktivierung ist mit etwa einem Fall pro 1000 Personen-
jahre  [22] am niedrigsten bei Personen mit einer seit 
Langem bestehenden tuberkulösen Infektion und ohne 
offensichtliche Risikofaktoren. Es hängt von mehreren 
immunologischen Faktoren (Abb. 2.1) und vom Alter der 
infizierten Person ab (kleine Kinder und junge Erwach-
sene) und korreliert mit dem Indurationsdurchmesser des 
Tuberkulintests (Abb. 2.2) [23].

HIV ist der stärkste bekannte Faktor für eine Progression 
einer latenten tuberkulösen Infektion zu einer Tuberku-
loseerkrankung  [24]. Die Prävalenz der HIV-Infektion  
mit gleichzeitiger Tuberkuloseinfektion ist in einzelnen 
Bevölkerungsgruppen erhöht. Weitere Risikofaktoren 
sind Diabetes, Silikose, Hämodialyse, immunsuppressive 
Therapien (Transplantatempfänger, Anti-TNF-α-Therapie 
bei Autoimmunerkrankungen) und Rauchen [22, 25–29].

Bei über 90 % der erwachsenen nicht HIV-infizierten   
Fälle kommt es zu einer Reaktivierung eines alten   
Herdes Jahre nach dem ursprünglichen Befall. Spontan 
abgeheilte Lungentuberkulosen mit fibrotischen Ver-
änderungen im Röntgenbild gelten als starker Risiko-
faktor für eine zukünftige Reaktivierung [31]. Mehrere 
Studien aus jüngerer Zeit haben jedoch gezeigt, dass 
auch eine Neuinfektion bereits befallener Personen mög-
lich ist, und zwar je häufiger die Personen einer Tuber-
kulose aus gesetzt sind (z.B. Hochprävalenzländer) oder 
je stärker die Immunabwehr der infizierten Person 
 geschwächt ist (z.B. HIV) [32–34]. Die Primärinfektion 
schützt also nicht gegen eine erneute Infektion. Eine 
Neuinfektion ist auch nach einer abgeschlossenen Be-

Abb. 2.2 Tuberkulose­ 
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2.5.4 Die extrapulmonale Tuberkulose
2.5.4.1 Tuberkulöse Lymphadenitis

Die häufigste der extrapulmonalen Erkrankungen ist die 
tuberkulöse Lymphadenitis. Sie verläuft häufig mit weni-
gen Allgemeinsymptomen. Typisch sind langsam sich 
vergrössernde, kaum schmerzhafte zervikale und sub-
mandibuläre Lymphknoten. Gelegentlich zeigt sich auch 
ein Befall der mediastinalen und retroperitonealen 
Lymphknoten.

2.5.4.2 Pleuratuberkulose
Die Pleuratuberkulose, die im Allgemeinen auf eine di-
rekte Ausbreitung eines Infiltrats aus den Lungen,  seltener 
auf eine hämatogene Streuung zurückzuführen ist, tritt 
normalerweise unilateral auf. Die bakteriologische Diag-
nostik ist schwierig und beruht zumeist auf der Untersu-
chung von pleuralen Biopsieproben [50], auf Tuberkulo-
semarkern in der Pleuraflüssigkeit [51] oder induzierten 
Sputumuntersuchungen im Falle eines gleichzeitigen 
Befalls der Lunge [52]. Die Bestimmung der Adenosin-
Deaminase oder des Interferon-Gamma in der Pleuraflüs-
sigkeit kann einen Hinweis auf die tuberkulöse Ursache 
der Pleuritis geben [53].

2.5.4.3 Urogenitaltuberkulose
Begleiterscheinung einer Urogenitaltuberkulose ist eine 
sterile Pyurie im Rahmen einer bakteriologischen Routi-
neuntersuchung oder eine asymptomatische Hämat- 
urie. 

Symptomen (Husten über mehrere Wochen, Gewichts-
verlust, Nachtschweiss) an die Möglichkeit einer Tuber-
kulose denken, vor allem wenn Risikofaktoren für eine 
Tuberkulose oder für die Reaktivierung einer alten tuber-
kulösen Infektion vorliegen (Tabelle 2.1). In der Regel  
sind die Laborwerte normal. Manchmal stellt man eine 
erhöhte Senkung, ein erhöhtes C-reaktives Protein, eine 
geringfügige Leukozytose, Anämie oder Monozytose 
fest [40].

Die Mehrheit der an Tuberkulose Erkrankten weist 
 respiratorische oder allgemeine Symptome auf, beson-
ders wenn die Krankheit bereits fortgeschritten oder  
die Lungenschädigung ausgedehnt ist (Kavernenbil-
dung) [41, 42]. Ein Teil der Patienten, Patientinnen klagt 
jedoch über keinerlei Symptome, sei es, weil sich die 
Krankheit noch im Frühstadium befindet oder weil die 
individuelle Sensibilität gegenüber der Erkrankung und 
ihren Folgen wenig ausgeprägt ist [43, 44].

2.5.3 Tuberkulose bei Kindern
Jüngere Kinder entwickeln viel häufiger extrapulmonale 
Formen als Erwachsene. Diese sind schwierig zu diagnos-
tizieren [45–47]. Bei Kleinkindern ist das Risiko einer Pro-
gression zur Erkrankung viel grösser. Gefürchtet sind die 
miliare Tuberkulose und die tuberkulöse Meningitis. An-
steckende klinische Formen, die denen der Erwachsenen 
ähnlich sind, lassen sich erst bei Kindern im Schul- und 
Jugendalter beobachten [48, 49].

Tabelle 2.1 Zustände mit erhöhtem Risiko zur Entwicklung einer Tuberkulose [30] 
(OR = Odds Ratio, RR = relatives Risiko)

Zustand OR oder RR

Immunsuppression

HIV-positiv und positiver TST 50–110

Aids 110–170

Organtransplantation 20–74

Anti-TNF-α-Therapie 1,5–17

Steroide (>15 mg Prednisolon-Äquivalente pro Tag über > 2–4 Wochen) 4,9

Malignom 4–8

Hämatologisch (Leukämie, Lymphom) 16

ORL- oder Lungenkarzinom 2,5–6,3

Gastrektomie 2,5

Jejunaler Bypass 27–63

Silikose 30

Chronische Niereninsuffizienz/Dialyse 10–25

Diabetes mellitus 2–3,6

Rauchen 2–3

Alkoholabusus 3

Untergewicht 2–2,6

Alter <5 Jahre 2–5
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2.5.4.6 Miliartuberkulose
Die Miliartuberkulose als Folge einer hämatogenen 
 Streuung von Mykobakterien bleibt eine der schwersten 
Formen der Tuberkulose und hat auch bei angemessener 
Behandlung eine ungünstige Prognose  [20, 56]. Sie 
zeichnet sich aus durch ein typisches Thoraxröntgenbild 
mit hunderten von millimetergrossen Körnern (lat. milium, 
Hirsekorn). Sie betrifft vorwiegend kleinere Kinder, älte-
re Menschen und Personen mit geschwächter Immun-
abwehr.

2.5.4.4 Knochentuberkulose
Eine Knochentuberkulose ist zumeist bei älteren Patien-
ten und Patientinnen festzustellen und betrifft insbeson-
dere die Brustwirbelsäule. 

2.5.4.5 Tuberkulöse Meningitis
Die tuberkulöse Meningitis zeigt sich mit Fieber, Kopf-
schmerzen, Bewusstseinsstörungen und meist einer 
 raschen Verschlechterung des Allgemeinzustandes 
[54, 55].

Tabelle 2.2 Die verschiedenen Stadien der Tuberkulose

Tuberkuloseexposition Kontakt mit einer an ansteckender Lungentuberkulose 
 erkrankten Person

Primärinfektion Allgemeinsymptome, evtl. vorübergehender und kaum 
 bemerkter Husten. Allenfalls radiologische Zeichen  
mit Hilusvergrösserung und Infiltrat

Latente tuberkulöse 
 Infektion

Keine manifeste Erkrankung. Sensibilisierung der T-Lympho-
zyten (Tuberkulin- oder IGRA-Test-Nachweis)

Tuberkulose  
(Erkrankung)

Primärtuberkulose Entwicklung einer Krankheit kurz nach Infektion (häufig  
bei immunsupprimierten Personen und Kleinkindern). Fieber, 
Husten, Lymphknotenvergrösserung, Pleuraerguss

Reaktivierung Pulmonaler und/oder extrapulmonaler Befall mit Symptomen. 
Allenfalls radiologische Zeichen

Spätfolgen  
der Tuberkulose

Fibrotische Läsionen, Bronchiektasen, Verkalkungen, Narben, 
keine bakterielle Aktivität, meistens keine Symptome (ausser 
bei Bronchiektasen)
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Alle Kranken wurden einmal angesteckt und haben eine 
mehr oder weniger lange Zeit der latenten tuberkulösen 
Infektion hinter sich. Das Risiko der Erkrankung nach 
einer Infektion ist von zahlreichen  individuellen Risiko-
faktoren abhängig. Diese Risikofaktoren hängen vom 
Alter und der Funktion des Immunsystems ab (Kap. 3.2). 
Um die Bedeutung des Risikos und den  adäquaten thera-
peutischen Ansatz zu bestimmen, ist es wichtig, unter 
den Personen mit einer Tuberkulose exposition herauszu-
finden, welche von ihnen frisch infiziert sind. Dies ist vor 
allem in Bevölkerungsgruppen mit anderweitig geringem 
Infektionsrisiko möglich, die nicht schon lange vorher 
infiziert worden sind. Derzeit stehen nur indirekte Tests 
zur Verfügung. Diese erlauben nicht, die Präsenz noch 
lebender Mykobakterien im Organismus nachzuweisen. 
Möglicherweise hat ein Teil der  Personen mit positivem 
Resultat in einem dieser indi rekten Tests keine LTBI, 
 sondern eine dauerhafte Immun reaktion gegen tuberku-
löse Mykobakterien (Lasting Tuberculosis Immune Res-
ponse) [1].

Derzeit stehen zwei Arten von Tests zum Nachweis einer 
tuberkulösen Infektion zur Verfügung: der Tuberkulintest 
und die IGRA-Tests. Die Interpretation der Tests und der 
sich daraus ergebende Therapieansatz hängen unter 
 anderem von den individuellen Risikofaktoren der unter-
suchten Person ab.

3.1  Nachweis einer latenten tuberkulösen 
Infektion (LTBI)

Nach Infektion mit Mykobakterien entwickeln die 
meisten Personen eine sogenannte verzögerte Immun-
reaktion, die auf der Sensibilisierung von T-Lympho-
zyten auf Mykobakterienantigene beruht. Die Sensi-
bilisierung kann durch die Hautreaktion auf die 
intrakutane Injektion von Tuberkulin (Tuberkulinhaut-
test nach Mantoux, THT) oder im Labor durch Mes-
sung der Interferon-Gamma-Produktion von in vitro 
stimulierten T-Lymphozyten (Interferon Gamma Re-
lease Assay, genannt IGRA) festgestellt werden. Der 
Nachweis der Sensibilisierung gegenüber Antigenen 
von Mykobakterien des Tuberculosis-Komplexes ist ein 
indirekter Hinweis dafür, dass der Kontakt mit einer 
ansteckenden Tuberkulose zu einer Infektion geführt 
hat. Weder der THT noch der IGRA sind indiziert, um 
in radiologisch oder klinisch verdächtigen Fällen eine 
Tuberkuloseerkrankung zu bestätigen oder auszu-
schliessen. Zudem können sie auch nicht eine latente 
tuberkulöse Infektion (LTBI) von einer Tuberkulose-
erkrankung unterscheiden.

3 Die Infektion durch M. tuberculosis 

Abb. 1 Prinzip der Tests  
für die Erfassung der latenten  
tuberkulösen Infektion

Beide Tests erfassen die Freisetzung von 
 Interferon-Gamma aus den sensibilisierten  
T-Lymphozyten. Beim THT wird eine 
 Mischung von etwa 200 Antigenen injiziert, 
im IGRA-Test zwei (oder drei) für den 
 Tuberculosis-Komplex spezifische Antigene 
angewendet (adaptiert nach Ref [2]).

Measurement of induration

Measurement of IFN­γ production

Skin test

Antigen presenting cell

Memory
T cell

in-vitro 
blood test

IL-8, etc.

IL-8, etc.

TNF-α

TNF-α

IFN-γ

IFN-γ



24

Tuberkulose | 3 Die Infektion durch M. tuberculosis

Lungenliga Schweiz | April 2012

Beispiel die amerikanischen, englischen und deutschen 
Richtlinien) neigen deswegen dazu, einen Indurations-
durchmesser ≥5 mm bei allen Altersgruppen als positiv 
zu betrachten  [9, 10–13]. Die Begründung liegt darin, 
dass der Anteil BCG-geimpfter Personen in westlichen 
Ländern kontinuierlich abnimmt. Zudem nimmt das 
 Risiko einer Reaktivierung nach einer Infektion bereits ab 
einem Testresultat von 5 mm zu. Es muss beachtet wer-
den, dass auch bei falsch-negativem Tuberkulintest eine 
Infektion mit M. tuberculosis vorliegen kann  [14]. Bei 
Personen, die erst kürzlich (<8 Wochen) Kontakt zu einer 
Person mit ansteckender Tuberkulose hatten, kann das 
Resultat des Tuberkulintests noch negativ sein [15, 16].

3.1.1.3 Prädiktiver Wert des Tuberkulintests
Das Risiko einer Erkrankung an Tuberkulose bei Personen 
mit positivem Tuberkulintest ist bekannt. Es hängt von 
der Grösse der Reaktion, dem Alter der Person, der Qua-
lität der Immunabwehr sowie der Intensität des Kontak-
tes und der Zeit seit dem Kontakt mit dem Indexpatien-
ten ab [17, 18]. Dieses Risiko, das nach Schätzungen für 
die gesamte Lebensdauer insgesamt bei 10 % liegt, ist in 
den ersten beiden Jahren nach der Infektion erhöht und 
sinkt dann schrittweise im Laufe der Folgejahre, bis es 
nach 7 bis 10 Jahren einen stabilen Wert erreicht [19]. 
Daraus folgt, dass die meisten Personen mit positivem 
Tuberkulintest nie an Tuberkulose erkranken werden. In 
der schweizerischen HIV-Kohorte hatten nur Personen 
mit einem positiven Tuberkulintest während der Beob-
achtungsperiode eine Tuberkulose entwickelt [20]. An-
dererseits kann der Tuberkulinhauttest bei der akuten 
TB-Erkrankung negativ sein. 

3.1.2  Die Bluttests (Interferon Gamma Release Assays; 
IGRA) 

3.1.2.1 Prinzip der Tests und technische Merkmale
Die Tests basieren auf der in vitro gemessenen Produk-
tion von Interferon-Gamma (IFN-γ) durch T-Lympho-
zyten, die mit Peptiden (ESAT-6 und CFP-10) stimuliert 
wurden, welche für M. tuberculosis und die meisten 
anderen Mykobakterien des Tuberculosis-Komplexes 
spezifisch sind. Diese Peptide fehlen bei M. bovis BCG 
und bei den meisten nicht tuberkulösen Mykobakteri-
en [21–23]. Die In­vitro-IGRA-Tests haben bei immun-
kompetenten Personen eine dem Tuberkulintest ver-
mutlich vergleichbare Sensitivität, aber besonders bei 
BCG-geimpften Personen eine höhere Spezifität [24, 25]. 
Sie haben dadurch gegenüber dem Tuberkulintest den 
Vorteil, dass keine falsch-positiven Ergebnisse aufgrund 
einer vorherigen Impfung mit BCG [6, 26] und Kontakten 
mit nicht tuberkulösen Mykobakterien auftreten [27]. 

Die Resultate der IGRA-Tests sind reproduzierbar, ohne 
dass ein Boostereffekt auftritt, und ihre Interpretation ist 
von der ablesenden Person unabhängig. Die Stabilität der 

3.1.1 Der Tuberkulintest
3.1.1.1 Testprinzip

In der Schweiz wird für den Tuberkulintest als Standard 
das Tuberkulin PPD RT23 des Statens Serum Institut in 
Kopenhagen verwendet (PPD steht für «Purified Protein 
Derivative»). Die intrakutane Testung wird nach Man-
toux durchgeführt [3].

Es werden 0,1 ml der Tuberkulinlösung – dies entspricht 
zwei PPD-RT23-Tuberkulineinheiten – intrakutan in die 
Volarseite des Unterarms injiziert. Die Injektion erfolgt 
mittels einer Tuberkulinspritze (1 ml) mit feiner Nadel 
(26G) mit kurzem Schrägschliff und mit nach oben ge-
richteter Öffnung. Die Haut muss zuvor nicht desinfiziert 
werden. Durch die streng intrakutane Injektion entsteht 
eine weisse Papel, die nach einigen Minuten spontan 
verschwindet. Auf die Injektionsstelle darf kein Pflaster 
angebracht werden.

Die Ablesung erfolgt frühestens 48 Stunden, vorzugs-
weise jedoch 72 Stunden nach der Injektion. Das Ergeb-
nis wird anhand der Grösse des Querdurchmessers der 
tastbaren Induration (senkrecht zur Längsachse des 
Arms) in Millimetern (mm) gemessen, ohne dass der 
Durchmesser eines eventuellen Erythems berücksichtigt 
wird. Die Induration muss deutlich erkennbar sein (ca.  
1 mm hoch). Eine kaum wahrnehmbare Induration ist als 
nicht positiv zu interpretieren. Das Ergebnis ist unbedingt 
in Millimetern des Indurationsdurchmessers schriftlich 
festzuhalten. Die Ablesung kann bis zu 7 Tage nach der 
Injektion erfolgen, wobei die Deutlichkeit der Indura-
tionsränder ab dem dritten Tag abnimmt. Allein die Wie-
derholung des Tuberkulintests kann zu einer Verstärkung 
der Reaktion führen (Boostereffekt).

3.1.1.2 Testinterpretation 
Sensitivität und Spezifität des Tuberkulintests sind unbe-
friedigend [4]. Der Tuberkulintest kann falsch-positiv sein, 
d.h. aus anderen Gründen als eine tuberkulöse Infektion 
ein positives Ergebnis anzeigen. Mögliche Ursachen hierfür 
sind eine Infektion mit Umweltmykobakterien [5] oder 
eine vorausgegangene BCG-Impfung [6–8] (Kap. 7).

Andererseits können auch nur vorübergehende Schwä-
chungen der zellulären Immunität (z.B. bei einer Virus-
infektion) oder eine zu kurze Zeit seit der Exposition zu 
einem falsch-negativen Tuberkulintest führen. Aus diesen 
Gründen muss das Testergebnis stets im aktuellen und 
anamnestischen Kontext der getesteten Person interpre-
tiert werden. 

Der Durchmesser, ab welchem ein Test als positiv be-
urteilt wird (d.h. eine mögliche tuberkulöse Infektion 
anzeigt), hängt vom relativen Infektionsrisiko der getes-
teten Person ab. Neue internationale Richtlinien (zum 
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nösem Blut in Spezialröhrchen, schneller Transport ins 
Labor ohne Kälteexposition). Eine Kostenübernahme 
durch die obligatorische Krankenversicherung ist nur bei 
bestimmten klinischen Indikationen möglich (Kap. 10).

3.1.2.3 Testinterpretation
Die Testergebnisse werden entweder als Menge des in 
einer Blutprobe freigesetzten Interferon-Gamma (Quanti-
FERON-TB® Gold In-Tube) oder als Zahl der nach Stimu-
lation Interferon-Gamma produzierenden Lymphozyten 
(T-SPOT.TB®) angegeben. In beiden Verfahren werden die 
Ergebnisse als negativ, positiv oder unbestimmt (keine 
Reaktion bei der Positivkontrolle oder unspezifische 
 Reaktion bei der Negativkontrolle oder Resultat in Grau-
zone) wiedergegeben [49]. Gelegentlich wird auch bei 
gesunden Personen mit einem negativen THT ein posi-
tives IGRA-Testresultat beobachtet. Dies beruht mög-
licherweise auf einer tieferen Sensitivität des Tuberkulin-
tests (Alter, virale Erkrankung) [50].

3.1.2.4 Prädiktiver Wert des IGRA­Tests 
Im Gegensatz zu Tuberkulintests führen die IGRA-Tests 
weder unter dem Einfluss der BCG-Impfung noch von 
Umweltmykobakterien zu falsch-positiven Ergebnissen. 
Ein positiver Test weist also in der Praxis auf eine statt-
gehabte tuberkulöse Infektion hin. Das Risiko einer spä-
teren Tuberkuloseerkrankung ist bei einer IGRA-Test-
positiven Person wahrscheinlich höher als bei einer 
Person mit positivem Tuberkulintest. Bei Personen mit 
einem negativen IGRA-Test hingegen scheint das Risiko 
sehr gering zu sein [48, 50].

3.1.2.5  Vor­ und Nachteile der IGRA­Tests gegenüber 
dem Tuberkulintest 

Vorteile
 − Beeinflussung weder durch BCG noch durch nicht tu-
berkulöse Mykobakterien
 − Keine Boosterreaktion bei wiederholten Testungen  
(z.B. bei Angestellten im Gesundheitswesen)
 − Geringere Anfälligkeit für Ablese-Bias und -fehler
 − Keine falsch-positiven Testresultate, damit Vermeiden 
von unnötigen Kontrollen und Therapien

Nachteile
 − Venöse Blutabnahme, ggf. mit speziellem Abnahme-
system 
 − Zeitliche Limitation bei Weiterverarbeitung der Blutpro-
ben, Transportlogistik (Temperatur, Lagerung)
 − Die Bedeutung der unterschiedlichen Spiegel ist unbe-
kannt
 − Der Einfluss der medikamentösen Behandlung ist wenig 
bekannt
 − Interpretation eines positiven Tests in Bezug auf Risiko 
der Entwicklung einer Tuberkulose im Gegensatz zum 
Tuberkulintest noch ungenügend bekannt

Testergebnisse ist bei Wiederholungen befriedigend [28], 
aber eine Tuberkulininjektion (THT) kann nach einer Wo-
che eine leichte Zunahme der Intensität der IGRA-Reak-
tion auslösen  [29]. Deswegen empfiehlt es sich, einen 
IGRA-Test kurz nach einer Tuberkulinprobe durchzufüh-
ren und nicht mehrere Wochen abzuwarten, da sonst das 
Testresultat leicht beeinflusst werden kann.

IGRA-Tests können uninterpretierbar sein, wenn die Pro-
be keine lebenden oder stimulierbaren Lymphozyten 
enthält (aufgrund eines technischen Fehlers, eines un-
sachgemässen Transports oder einer ausgeprägten Lym-
phopenie) [23, 25, 26, 30]. Bei IGRA-Tests kann es unter 
einer Behandlung mit Antituberkulotika oder spontan zu 
einer Abnahme der Werte kommen [27–29]. Ob dies auf 
einer Abnahme der Anzahl lebendiger Mykobakterien im 
Körper beruht, ist umstritten [31, 32].

Die IGRA-Tests weisen, insbesondere bei BCG-geimpften 
Personen, eine bessere Korrelation mit der Intensität  
des Tuberkulosekontaktes auf als die Tuberkulintests 
[33–35].

Bei immungeschwächten Patienten und Patientinnen ist 
der IGRA-Test weniger von der Anzahl CD4-Zellen ab-
hängig als der THT  [36–40]. Bei gewissen Patienten-
gruppen (Organtransplantate, maligne Hämopathien) ist 
die Sensitivität von THT und IGRA geringer, jedoch ist 
der IGRA im Vergleich zum THT häufiger positiv [41].

Bei Kindern – insbesondere unter 5 Jahren – mit Tuber-
kuloseexposition oder -erkrankung sind IGRA-Tests auf-
grund fehlender Daten nicht (CDC) oder nur ergänzend 
zum Tuberkulintest (NICE) empfohlen [42]. Dennoch sind 
Diskordanzen häufig, die sich im Allgemeinen durch 
 einen negativen IGRA-Test bei einem Kind mit positivem 
Tuberkulintest äussern  [43]. Zudem ist zu beachten,  
dass In­vitro-IGRA-Tests (insbesondere der Quanti-
FERON-TB® Gold In-Tube) bei Kindern nicht anstelle von 
Tuberkulintests einzusetzen sind, da sie physiologischer-
weise häufiger nicht als positiv oder negativ interpretier-
bar sind («indeterminate result»), insbesondere im Alter 
unter 5 Jahren [43–48].

3.1.2.2 Registrierte IGRA­Tests 
Zwei kommerzielle Tests sind derzeit bei Swissmedic 
 registriert und stehen auf der Analysenliste des Bundes-
amtes für Gesundheit:

 − T-SPOT.TB® Test
 − QuantiFERON-TB® Gold In-Tube

IGRA-Tests sind teurer als Tuberkulintests und können 
nur in einem Labor mit der notwendigen Ausstattung 
durchgeführt werden. Hierfür müssen bestimmte tech-
nische Voraussetzungen erfüllt sein (Abnahme von ve-
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nicht empfohlen. Dies aufgrund der bisher ungenügen-
den  Daten, der altersspezifischen immunologischen Un-
reife und der viel höheren Rate nicht interpretierbarer 
Test resultate. Davon abgeleitet und in Übereinstimmung 
mit dem National Institute for Clinical Excellence 
(NICE)  [10] wird für die Schweiz generell empfohlen, 
primär den  Tuberkulintest anzuwenden und die IGRA-
Tests als zweiten Schritt bei Personen über 12 Jahren mit 
positivem  Tuberkulintest anzuwenden. Dieses Vorgehen 
in zwei Schritten erlaubt es, die Infektion zu bestätigen 
und  unnötige LTBI-Behandlungen zu vermeiden. Dieses 
Vorgehen erweist sich als die kosteneffizienteste Strate-
gie [51, 52]. Aufgrund neuer Studien wird auch bei Per-
sonen unter 12 Jahren mit einem THT-Resultat ≥5 mm 
empfohlen, einen IGRA-Test durchzuführen [13]. 

3.1.3 Indikationen für Tuberkulin­ und IGRA­Tests
Die aktuellen Empfehlungen (USA, GB, D) zur Verwen-
dung von indirekten Tests zum Nachweis einer Tuberku-
loseinfektion beschreiben alle die ähnlichen Limitationen 
in der Empfindlichkeit dieser Tests, sei es ein Tuberkulin- 
oder ein IGRA-Test [10, 12, 42]. Das heisst, sowohl der 
 Tuberkulintest als auch die IGRA-Tests können bei einer 
latenten tuberkulösen Infektion oder aktiven Tuberku-
lose falsch-negativ sein. Die IGRA-Tests zeigen wegen 
fehlender Kreuzreaktivität eine höhere Spezifität als  
der Tuberkulintest insbesondere bei BCG-Geimpften. 
Nach aktuellen Empfehlungen der Centers for Disease 
Control (CDC) [42] können der Tuberkulintest und die 
IGRA-Tests bei sonst gesunden Erwachsenen analog ein-
gesetzt werden. Bei Kindern, insbesondere im Alter  
unter 5 Jahren, wird die Verwendung der IGRA-Tests 

Der Tuberkulintest und die IGRA-Tests können zur Erkennung einer tuberkulösen Infektion bei folgenden Personen 
beitragen:

Tuberkulintest IGRA­Test

Personen mit Kontakt zu einem  
Patienten mit ansteckender  
Tuberku lose (Umgebungsunter-
suchung, berufliche Exposition)

Ja, unter Berücksichtigung des Alters 
und der Zeitspanne zwischen Kontakt 
und Test (Konversion!). Die wieder- 
holte Anwendung des Tuberkulintests 
kann zu einer falsch-positiven  
Reaktion führen (Boostereffekt).

Bei positivem Tuberkulintest zum 
Ausschluss von falsch-positiven 
 Tuberkulinreaktionen (Kap. 3.1.1)

Personen mit positivem Tuberkulin-
test ohne bekannten Zeitpunkt der 
Mantoux-Konversion

Nein Ausschluss von falsch-positiven 
 Tuberkulinreaktionen (Kap. 3.1.1)

Personen mit Immunschwäche Die IGRA-Tests sind häufiger positiv als die Tuberkulintests. Tuberkulintest 
und IGRA-Tests können beide falsch-negativ sein.

Personen mit laufender oder  
geplanter immunsuppressiver  
Behandlung (Transplantation, 
 Anti-TNF-α-Behandlung)
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deuten. Eine Ansteckung im Freien gilt als sehr unwahr-
scheinlich. 

3.2.1.3 Die Dauer der Exposition zum Indexfall
Das Infektionsrisiko steigt mit der Expositionsdauer. Auf-
grund von Studien über Ansteckungen in geschlossener 
Umgebung wird angenommen, dass eine Ansteckung 
möglich ist, wenn eine Person mit einer sputumpositiven 
erkrankten Person einen nahen Kontakt während einer 
totalen Dauer von 8 Stunden hatte [35, 62, 63].

Kontaktpersonen, die einem wenig ansteckenden Er-
krankten (nur in der Kultur und/oder im Amplifikations-
verfahren [z.B. RCR] positiv) exponiert waren, können 
angesteckt worden sein, wenn die nahe Exposition von 
langer Dauer war (>40 Stunden im Total) [58, 64, 65].
 
In selteneren Fällen kann aber auch ein intensiver, kurzer 
Kontakt zu einem erhöhten Risiko für eine tuberkulöse 
Infektion führen (exponiertes Personal während einer 
Bronchoskopie, einer Autopsie, der Kranken- oder Zahn-
pflege) [66]. 

3.2.2 Riskofaktoren der Kontaktperson
Gewisse Personen sind besonders gefährdet, eine Tuber-
kulose zu entwickeln, wenn sie infiziert werden. Aus die-
sem Grund müssen bei einer Umgebungsuntersuchung 
zuerst die Personen erfasst werden, welche aufgrund 
ihres jungen Alters und ihres immunologischen Status am 
ehesten eine Tuberkulose entwickeln. Die HIV-Infektion 
ist der stärkste bekannte Faktor, der eine Tuberkulose-
infektion zur Erkrankung fortschreiten lässt. Andere 
 natürliche oder medikamentöse Immunsuppressionen 
sind ebenfalls von Bedeutung. Das Risiko ist auch bei 
Kindern unter 5 Jahren erhöht. In diesen Fällen kann eine 
niedrigere Intensität der Exposition zu einer Erkrankung 
führen [17, 67, 68]. 

3.3 Die Umgebungsuntersuchung

Die Untersuchung der Kontaktpersonen hat zum Ziel, 
weitere Personen zu identifizieren, die an Tuberkulose 
erkrankt oder frisch infiziert sind  [69, 70]. Insofern ist  
die Umgebungsuntersuchung eine zweite wichtige 
 Massnahme – neben der Behandlung der erkrankten 
 Person –, mit der eine Ausbreitung der Krankheit ver-
hindert werden kann [65].

3.2  Risikofaktoren für eine tuberkulöse 
 Infektion

Der Tuberkulintest und die IGRA-Tests dienen der Erken-
nung von Personen, die eine latente tuberkulöse Infek-
tion und ein erhöhtes Risiko einer späteren Tuberkulose 
haben und deren Erkrankungsrisiko mit einer LTBI-Be-
handlung vermindert werden kann. Dies trifft auf Per-
sonen zu, die vor kurzem Kontakt mit einem anstecken-
den Tuberkulosefall hatten, auf Personen mit einer 
natürlichen, medikamentösen oder viralen Immun-
suppression sowie auf Personen, die beruflich Kontakt 
mit unbehandelten Tuberkulosepatienten und -patien-
tinnen haben.

Das Risiko, infiziert zu werden, hängt naturgemäss von 
der Wahrscheinlichkeit des Kontakts mit einem Tuberku-
losepatienten oder einer Tuberkulosepatientin ab. Das 
Risiko einer Übertragung hängt einerseits von der Kon-
zentration der Bakterien in der Umgebungsluft der er-
krankten Person, andererseits von der Intensität und 
Dauer des Kontakts ab [17, 53, 54]. Folgende Merkmale 
beeinflussen das Risiko einer Infektion und müssen  
bei der Organisation einer Umgebungsuntersuchung 
(Kap. 3.3) berücksichtigt werden:

3.2.1 Risikofaktoren des Indexfalls
3.2.1.1 Die Ausdehnung der Erkrankung

Nur die Tuberkulose der Atemwege ist ansteckend. Die 
entscheidende Aktivität zur Aerosolisierung von Tuberku-
losebakterien ist das Husten, allenfalls auch das Sprechen, 
Niesen oder Singen [55, 56]. Ansteckend sind insbeson-
dere Fälle, bei denen ein gefärbter Ausstrich des spontan 
abgehusteten oder induziert gewonnenen Sputums in der 
Mikroskopie eine hohe Menge von säurefesten Stäbchen 
anzeigt [57]. Ein mit invasiven Methoden gewonnenes 
Bronchialsekret, das in der Mikroskopie positiv ist, kann 
ebenfalls auf eine Infektiosität hinweisen, auch wenn Stu-
dien dazu fehlen. Fälle, bei denen nur die Kultur oder das 
Amplifikationsverfahren (z.B. PCR) positiv ist, sind als 
weniger ansteckend zu beurteilen  [58, 59]. Patienten, 
Patientinnen mit kavitären Lungenveränderungen haben 
meistens ein mikroskopisch positives Sputum.

3.2.1.2 Die Nähe der Exposition zum Indexfall
Das Zusammenwohnen in der gleichen Wohnung und 
insbesondere im gleichen Zimmer mit dem Indexfall gilt 
als diejenige Exposition, die mit dem grössten Risiko ver-
bunden ist. Im Umfeld dieser Patienten und Patientinnen 
können bis zur Hälfte der Kontaktpersonen infiziert 
sein [57, 60, 61] und die Untersuchungen können auch 
weitere Fälle von Tuberkulose aufdecken [60]. Entschei-
dend ist die Kombination von Zeitdauer und ungenügen-
der Belüftung. Wiederholte oder längere Exposition in 
nicht gelüfteten Räumen kann ein erhöhtes Risiko be-
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 − Personen, die regelmässig die gleichen Räume mit dem 
Indexfall teilten
 − Personen, die kumuliert mehr als 8 Stunden einem 
 mikroskopisch sputumpositiven Indexfall exponiert 
 waren oder mehr als 40 Stunden einem nur kultur-
positiven Indexfall
 − Personen, die während einer kurzen Zeit intensiv ex-
poniert waren

Prioritär und sofort zu untersuchende Kontaktpersonen 
– unabhängig von der Kontaktintensität und Kontakt-
dauer – sind Kinder bis 12-jährig und immunodefiziente 
Personen. Kontaktpersonen mit Symptomen sind unver-
züglich medizinisch abzuklären. Alle anderen Kontakt-
personen werden 8 Wochen nach dem letzten Kontakt 
untersucht [63, 65].

Die Untersuchung beginnt mit der Tuberkulintestierung 
der Kontaktpersonen mit dem engsten Kontakt. Tuber-
kulintests mit positiven Resultaten werden allenfalls mit 
einem IGRA-Test bestätigt (siehe Algorithmus S. 31). Nur 
infizierte Personen sollten weiter untersucht und behan-
delt werden (ausser Kinder unter 5 Jahren). Indikationen 
und Stellenwert der Tuberkulin- und IGRA-Tests sind im  
Kapitel 3.1.3 beschrieben.

Je nach Ergebnis der Abklärung der engsten Kontakte 
werden die Untersuchungen auf einen weiteren Kreis mit 
weniger engem Kontakt ausgedehnt. Konzeptuell hilf-
reich ist das Bild von konzentrischen Kreisen um den 
 Indexfall, welche die Intensität der Kontakte darstellen 
sollen. 

Die Umgebungsuntersuchung wird auf entferntere Krei-
se ausgedehnt, solange infizierte Kontakte gefunden 
werden. 

An Tuberkulose erkrankte Kinder sind in der Regel nicht 
ansteckend, je jünger umso weniger, da sie physiologi-
scherweise kein Sputum aushusten und keine multibazil-
lären Kavernen haben. Bei an Tuberkulose erkrankten 
Kindern ist hingegen immer die erwachsene Streuquelle 
zu suchen.

Exponierte Personen, die aufgrund eines Tuberkulintests 
und/oder eines positiven IGRA-Tests als infiziert gelten, 
und diejenigen, die Symptome aufweisen, müssen ärzt-
lich untersucht werden. Eine Thoraxröntgenaufnahme ist 
im Allgemeinen bei Infizierten indiziert. Dabei geht es um 
den Ausschluss einer Tuberkuloseerkrankung, welche 
eine vollständige Tuberkulosetherapie erfordern würde. 
Wenn die Thoraxaufnahme abnormal ist oder Symptome 
vorliegen, welche auf eine Tuberkulose hinweisen, 
 werden zwei Sputumuntersuchungen auf Mykobakterien 
durchgeführt. Es wird davon abgeraten, routinemässig 

Indikation für die Durchführung einer Umgebungs­
untersuchung

 − Index-Fall mit Lungentuberkulose, dessen Sputum 
oder BAL in der Mikroskopie positiv ist (S+)
 − Index-Fall mit Lungentuberkulose, dessen Sputum 
oder BAL nur in der Kultur (C+) oder in einem 
 Amplifikationsverfahren positiv ist (eingeschränk-
ter Kontaktpersonen-Kreis: enge Kontakte und 
Klein kinder)

3.3.1 Ablauf im Normalfall
In der Schweiz sind die Kantonsärzte und Kantons-
ärztinnen für Umgebungsuntersuchungen verantwort-
lich [71]. Die Informationen des meldenden Labors und 
des Arztes, der Ärztin sind Anlass, eine Umgebungs-
untersuchung in Betracht zu ziehen. Die Meldung eines 
Tuberkulosefalles an das Kantonsarztamt (Kap. 6) ist 
 darum der erste administrative Schritt, von dem die 
 weiteren Schritte abgeleitet werden. Umgebungsun-
tersuchungen sollten durch systematisch geschultes  
und erfahrenes Personal (Lungenligen, Kantonsarzt-
ämter) organisiert und in enger Zusammenarbeit mit  
den behandelnden Ärzten und Ärztinnen durchgeführt 
werden.

Zusammen mit der an Tuberkulose erkrankten Person, 
deren medizinische Daten der mit der Durchführung der 
Umgebungsuntersuchung beauftragten Person bekannt 
sein müssen (Kopie der Meldeformulare), wird eine ge-
naue Liste erstellt. Auf dieser Liste haben alle Personen zu 
figurieren, die mit der erkrankten Person in der Zeitperi-
ode von 2 bis 3 Monaten vor Beginn der antituberkulösen 
Behandlung einen relevanten Kontakt hatten [65].

Lebt die erkrankte Person in einem institutionellen Rah-
men (Krankenhaus, Altersheim, Aufnahmestelle für Im-
migranten), wird die Liste in Zusammenarbeit mit ihr und 
einer zuständigen Person der Institution erstellt [72]. Die 
Liste ist so rasch als möglich (innert Tagen nach der Dia-
gnose) zu erstellen, damit die Umgebungsuntersuchung 
unter Berücksichtigung der weiter oben erläuterten 
 Risikofaktoren geplant werden kann. Gelegentlich führt 
diese Vorgehensweise auf die Spur eines anderen infek-
tiösen Falls. Dabei sind insbesondere die symptomatische 
Zeitspanne und die Intensität des Kontakts wichtig. Je 
nach Herkunft der erkrankten Person müssen Drittper-
sonen mit entsprechenden sprachlichen und kulturellen 
Kenntnissen beigezogen werden [73].

Folgende Personen sind zu untersuchen:
 − Personen, die sehr engen Kontakt mit dem Indexfall 
hatten (Familienmitglieder)
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tragung der Tuberkulose an immungeschwächte Patien-
ten und Patientinnen gelten.

3.3.2.4 Untersuchungen in der Schule
Die Entdeckung eines Falles von Tuberkulose in der 
 Schule wirft bei Schülern, Eltern und Lehrpersonen viele 
Fragen auf und schürt Ängste und Unsicherheiten. Die 
Durchführungsstelle der Umgebungsuntersuchung soll 
diesen Aspekten bei der Organisation der Untersuchung 
gebührend Rechnung tragen. Sie hat insbesondere sicher-
zustellen (in Absprache mit dem Kantonsarzt, der Kan-
tonsärztin und der Schulleitung), dass rasch objektiv über 
die Erkrankung, die epidemiologische Situation und die 
ergriffenen Massnahmen informiert wird, allenfalls unter 
Einbezug der Presse.

3.3.2.5 Untersuchungen bei Flugpassagieren
Ansteckungen auf Reisen sind möglich. Eine diesbezüg-
liche WHO-Richtlinie beschränkt sich auf Flugreisen, 
auch wenn die Belüftung in modernen Verkehrsflugzeu-
gen im Vergleich zu anderen Transportmitteln sehr gut 
ist [76]. Abklärungen von Passagieren kommen in Frage 
nach Langstreckenflügen (8 Stunden oder länger), die 
weniger als 3 Monate zurückliegen sollten. Dabei werden 
die Passagiere in der Umgebung (+/–2 Sitzreihen) eines 
wahrscheinlich infektiösen Patienten oder Patientin ab-
geklärt. Die neuere diesbezügliche Richtlinie des Euro-
pean Centre for Disease Prevention and Control (ECDC) 
ist restriktiver. Der Indexfall sollte ein mikroskopisch 
 positives Resultat aus einer respiratorischen Probe auf-
weisen und es sollten schon Hinweise auf Übertragungen 
in einem engeren Kreis von Exponierten bestehen [77]. 
In der Schweiz wird prinzipiell die Richtlinie des ECDC 
befolgt. Die zeitliche Beschränkung von 3 Monaten nach 
dem Flug in beiden erwähnten Richtlinien beruht vor 
allem auf praktischen Erwägungen. Sie kann allenfalls 
auch überschritten werden, zumal die Resultate von 
 Umgebungsuntersuchungen des ersten Kreises in der 
Schweiz meist erst nach mindestens 8 Wochen vorliegen. 
Das Bundesamt für Gesundheit ist dabei der primäre An-
sprechpartner für die Behörden im In- und Ausland und 
allenfalls für die betroffene Fluggesellschaft.

3.4  Vorsorgeuntersuchung von Patienten 
und Patientinnen mit Immun-
suppression/-defizienz im Hinblick  
auf eine mögliche Behandlung  
einer LTBI

Immundefiziente Personen haben nach einer Infektion 
mit M. tuberculosis ein weit höheres Risiko, an einer 
 aktiven Tuberkulose zu erkranken als Immunkompe-
tente. Ein positiver Tuberkulin- [20] oder IGRA-Test [78]  

eine Thoraxröntgenaufnahme durchzuführen, bevor das 
Ergebnis des Tuberkulin- oder IGRA-Tests vorliegt.  
Das Thoraxröntgenbild hilft bei asymptomatischen 
 Personen, deren Tuberkulintest negativ bleibt, nicht 
 weiter (ausser bei HIV-Infizierten). Klinische Untersu-
chungen und Laboruntersuchungen wie Blutbild, Blut-
senkung usw. sind zur Erfassung infizierter Personen 
wertlos. 

Die Beratung der wahrscheinlich Infizierten beinhaltet die 
Information über das spätere Erkrankungsrisiko und ein 
Angebot der Behandlung der latenten tuberkulösen 
 Infektion [74, 75].

3.3.2 Besondere Situationen
3.3.2.1 Neugeborene und Kinder bis 12 Jahre

Neugeborene und Kleinkinder im Alter unter 5 Jahren 
haben eine erhöhte Gefahr, eine schwere Form von 
Tuberku lose zu entwickeln (tuberkulöse Meningitis, 
 Miliartuberkulose), noch bevor die Infektion nachweisbar 
ist. Deswegen ist neben der frühen Testierung eine so-
fortige präventive Therapie empfohlen (Kap. 3.6.1.2).

Bei Kindern über 5 Jahren ist das Risiko einer Progres sion 
zu einer Krankheit viel geringer. In dieser Altersgruppe 
ist eine sofortige Testierung durchzuführen. Ist der Indu-
rationsdurchmesser des Tuberkulintests <5 mm, sollte er 
nach 8 Wochen wiederholt werden. Zeigt der zweite Test 
eine Konversion an und kann eine aktive Tuberkulose 
ausgeschlossen werden, wird eine LTBI-Behandlung 
empfohlen (Kap. 3.6.1.2).

3.3.2.2  Suche nach der Ansteckungsquelle  
(zentripetale Untersuchung)

In bestimmten Fällen, speziell bei Kindern, mag es bei der 
Feststellung einer Erkrankung notwendig erscheinen, 
nach der Ansteckungsquelle zu suchen. Dabei wird bei 
den Personen des unmittelbaren Umfelds nur eine Tho-
raxaufnahme angefertigt (kein Tuberkulintest und kein 
IGRA) und bei verdächtigem Befund eine bakteriologi-
sche Untersuchung des Sputums durchgeführt.

3.3.2.3 Untersuchungen im Spital 
Einige Fälle von Tuberkulose werden im Laufe eines Spi-
talaufenthaltes entdeckt, bei dem ansteckende Kranke 
möglicherweise mit dem Spitalpersonal, Besuchern und 
Besucherinnen und anderen Kranken in Kontakt kommen 
konnten. In einem solchen Fall muss eine Umgebungs-
untersuchung durch die betreffende Hygiene-Abteilung 
des Spitals durchgeführt werden. Diese soll in Absprache 
mit dem Kantonsarzt, der Kantonsärztin erfolgen. Hat 
das Spital keine eigene Hygiene-Abteilung, so beauftragt 
der Kantonsarzt, die Kantonsärztin i.d.R. die kantonale 
Lungenliga mit der Umgebungsuntersuchung. Beson-
dere Aufmerksamkeit muss dabei einer möglichen Über-
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3.5.2 Weitere Untersuchungen
Personen, die beruflich mit Tuberkulosepatienten in Kon-
takt kommen, insbesondere wenn deren Diagnose noch 
nicht bekannt ist, sind einem erhöhten Infektionsrisiko 
ausgesetzt. Dabei handelt es sich insbesondere um Per-
sonen im Gesundheitswesen (wie z.B. in der Pneumolo-
gie und in der Infektiologie) [66, 85, 86], aber in gewissem 
Masse ebenso um Sozialarbeiter und Sozialarbeiterinnen, 
die in Kontakt mit Hochrisikogruppen stehen (beispiels-
weise mit asylsuchenden Personen aus Ländern mit hoher 
Prävalenz). Bei beruflich potenziell besonders exponier-
ten Personen ist daher gegebenenfalls eine regelmässige 
Nachkontrolle zur Erfassung von Tuberkuloseinfektionen 
angebracht [81, 87, 88].

Tabelle 3.1 Abteilungen und Einrichtungen, in denen  
ein Kontakt mit ansteckenden Tuberkulosekranken vor­
kommen kann [81]

Notfallstationen/Aufnahmestationen von Spitälern

Pneumologische Abteilungen (insbesondere 
 Bronchoskopie und Sputuminduktion)

Atemtherapie mit Aerosolbildung

Abteilungen für Tuberkulosekranke

Intensivpflegestationen

Infektionsstationen

Pathologisch-anatomische Institute/Autopsie

Labors für Mykobakteriologie

Notfalldienste/Rettungsdienste

Spezialzentren für HIV-infizierte Patienten  
und Patientinnen

Spezialzentren für Drogenkonsumenten  
und Drogenkonsumentinnen

Empfangs- und Verfahrenszentren des Bundes  
für asylsuchende Personen

Andere Organe

Algorithmus der Durchführung einer Umgebungsunter­
suchung siehe Seite 31

Siehe auch: 
 − Prozessablauf einer Umgebungsuntersuchung (Kap. 9)
 − Modellvorlagen für eine Umgebungsuntersuchung 
(Kap. 11)
 − Behandlung der latenten tuberkulösen Infektion  
(Kap. 3.6)

bei einem HIV-positiven Patienten ist daher eine Indika-
tion für eine LTBI-Behandlung, nach Ausschluss einer 
Tuberkuloseerkrankung. Auch Personen, bei denen eine 
immunsuppressive Behandlung geplant ist (TNF-α-
Inhibitoren, Transplantation, onkologische Chemo-
therapie), haben ein erhöhtes Risiko einer Reaktivierung 
einer LTBI. Manche von ihnen leiden an Grundkrankhei-
ten oder erhalten Therapien, die die Tuberkulinreaktion 
oder den IGRA-Test modifizieren können. Bei immun-
geschwächten Personen sind die IGRA-Tests häufiger 
positiv als die Tuberkulintests  [3, 20, 37]. Nach den 
 derzeitigen Empfehlungen wird bei immungeschwächten 
Personen im Allgemeinen die Anwendung von IGRA-
Tests der Anwendung von Tuberkulintests vorgezo-
gen [59, 60, 79, 80].

3.5  Vorsorgeuntersuchung von Personal, 
das aus beruflichen Gründen  
mit Tuberkulosekranken in Kontakt ist 

3.5.1 Untersuchung bei Stellenantritt
Bei Stellenantritt wird empfohlen, den Tuberkulinstatus 
von Personen festzuhalten, die aus beruflichen Gründen 
(Tabelle 3.1) mit ansteckender Tuberkulose in Kontakt 
kommen können. Damit liegen später Vergleichsdaten 
vor, falls ein dokumentierter Kontakt mit Tuberkulose 
auftritt. 

Ist bei Stellenantritt der Befund negativ, wird abhängig 
von der Risikobeurteilung [81] bei diesen Arbeitnehmen-
den die Wiederholung des Tests (beispielsweise in jährli-
chen Abständen) empfohlen. Zudem ist die Testung nach 
Kontakt mit einer potenziell ansteckenden Tuberkulose 
indiziert, um feststellen zu können, ob im ent sprechenden 
Zeitraum eine Infektion stattgefunden hat [82–84].

Da bei Pflegepersonal häufig falsch-positive Tuberkulin-
resultate gefunden werden, die auf eine frühere BCG-
Impfung oder einen Boostereffekt zurückzuführen sind, 
sollte heute in derartigen Fällen auf einen positiven 
 Tuberkulintest ein IGRA-Test folgen oder es kann direkt 
ein IGRA-Test durchgeführt werden [10, 84].

Für Personen, deren positiver Tuberkulintest mittels 
 IGRA-Test nicht bestätigt wurde (falsch-positiv), emp-
fiehlt es sich, nur noch den IGRA-Test für die weiteren 
Kontrollen anzuwenden.

Es gibt keine Notwendigkeit, einen positiven Tuberkulin- 
oder IGRA-Test zu wiederholen. 



31

Tuberkulose | 3 Die Infektion durch M. tuberculosis

Lungenliga Schweiz | April 2012

* 
 W

as
 d

ie
 im

m
un

su
pp

rim
ie

rt
en

 P
er

so
ne

n 
be

tr
iff

t:
  

si
eh

e 
K

ap
. 3

.4
 u

nd
 K

ap
. 3

.6
.1

.5

D
ur

ch
fü

hr
un

g 
ei

ne
r 

U
m

ge
bu

ng
s u

nt
er

su
ch

un
g 

 
Li

st
e 

de
r 

K
on

ta
kt

pe
rs

on
en

 e
rs

te
lle

n 
(K

ap
. 3

.3
)

Ja

N
ei

n

Ja
N

ei
n

K
in

de
r 

vo
n 

0 
bi

s 
≤ 

1 
M

on
at

 (
K

ap
. 3

.6
.1

.2
)

K
in

de
r 

1 
M

on
at

 b
is

 ≤
 5

­j
äh

ri
g 

(K
ap

. 3
.6

.1
.2

)

1.
 T

H
T,

 o
hn

e 
W

ar
te

ze
it

Be
gi

nn
 IN

H
- 

Be
ha

nd
lu

ng
oh

ne
 W

ar
te

ze
it

K
in

de
r 

vo
n 

5­
 b

is
 ≤

 1
2­

jä
hr

ig
 (

K
ap

. 3
.6

.1
.2

)
as

ym
pt

om
at

is
ch

e 
Pe

rs
on

en
 >

 1
2­

jä
hr

ig
  

(K
ap

. 3
.6

.1
.2

)

A
lg

or
it

hm
us

 U
m

ge
bu

ng
su

nt
er

su
ch

un
g

(E
rg

än
zu

ng
 z

um
 H

an
db

uc
h 

Tu
be

rk
ul

os
e 

20
11

)

Be
ha

nd
lu

ng
  

de
r 

TB

N
ei

n
Ja

M
ed

. U
nt

er
­

su
ch

un
g 

in
kl

. 
R

ön
tg

en
bi

ld
  

N
ac

h 
A

us
sc

hl
us

s 
ei

ne
r 

ak
tiv

en
 T

B,
 

Be
gi

nn
 IN

H
- 

Be
ha

nd
lu

ng
oh

ne
 W

ar
te

ze
it

R
es

ul
ta

t 
<

 5
 m

m
R

es
ul

ta
t 

≥ 
5 

m
m

M
ed

. U
nt

er
­

su
ch

un
g 

in
kl

. 
R

ön
tg

en
bi

ld
  

ak
tiv

e 
TB

?

U
nb

ed
in

gt
 m

ed
iz

in
is

ch
e 

U
nt

er
su

ch
un

g 
un

d 
B

eh
an

dl
un

g 
du

rc
h 

Sp
ez

ia
lis

te
n!

8 
W

oc
he

n 
na

ch
 le

tz
te

m
 K

on
ta

kt
w

en
n 

BC
G

-g
ei

m
pf

t,
 e

vt
l. 

Be
st

ät
ig

un
g 

 
m

it 
IG

R
A

­T
es

t

M
ed

. U
nt

er
­

su
ch

un
g 

in
kl

.  
2.

 R
x,

  
B

eh
an

dl
un

g:
  

TB
 o

de
r 

LT
B

I

St
op

p 
IN

H
 u

nd
 

ke
in

e 
w

ei
te

re
n 

U
nt

er
su

ch
un

ge
n

R
es

ul
ta

t 
–

R
es

ul
ta

t 
+

M
ed

. U
nt

er
­

su
ch

un
g,

  
ev

tl
. 2

. R
x,

  
B

eh
an

dl
un

g:
  

TB
 o

de
r 

LT
B

I

St
op

p 
IN

H

R
es

ul
ta

t 
<

 5
 m

m
IG

R
A

 n
ur

 in
A

us
na

hm
ef

äl
le

n*

R
es

ul
ta

t 
≥ 

5 
m

m

2.
 T

H
T,

 8
 W

o.
 n

ac
h 

le
tz

te
m

 K
on

ta
kt

B
eh

an
dl

un
g:

  
TB

 o
de

r 
LT

B
I

K
ei

ne
 w

ei
te

re
n 

U
nt

er
su

ch
un

ge
n

R
es

ul
ta

t 
–

R
es

ul
ta

t 
+

8 
W

oc
he

n 
na

ch
 le

tz
te

m
 K

on
ta

kt
w

en
n 

BC
G

-g
ei

m
pf

t 
un

d 
ke

in
e 

ak
tiv

e 
TB

,  
ev

tl.
 B

es
tä

tig
un

g 
m

it 
IG

R
A

­T
es

t

M
ed

. U
nt

er
­

su
ch

un
g 

in
kl

. 
R

ön
tg

en
bi

ld
  

Su
ch

e 
na

ch
 

 ak
tiv

er
 T

B

R
es

ul
ta

t 
<

 5
 m

m
R

es
ul

ta
t 

≥ 
5 

m
m

1.
 T

H
T,

 o
hn

e 
W

ar
te

ze
it

M
ed

. U
nt

er
­

su
ch

un
g 

in
kl

.  
R

ön
tg

en
bi

ld
,  

B
eh

an
dl

un
g:

  
TB

 o
de

r 
LT

B
I

K
ei

ne
 w

ei
te

re
n

U
nt

er
su

ch
un

ge
n

R
es

ul
ta

t 
<

 5
 m

m
IG

R
A

 n
ur

 in
A

us
na

hm
ef

äl
le

n*

R
es

ul
ta

t 
≥ 

5 
m

m

2.
 T

H
T,

 8
 W

o.
 n

ac
h 

le
tz

te
m

 K
on

ta
kt

IG
R

A

R
es

ul
ta

t 
<

 5
 m

m
IG

R
A

 n
ur

 in
A

us
na

hm
ef

äl
le

n*

R
es

ul
ta

t 
≥ 

5 
m

m

TH
T,

 8
 W

o.
 n

ac
h 

le
tz

te
m

 K
on

ta
kt

K
ei

ne
 w

ei
te

re
n 

U
nt

er
su

ch
un

ge
n

M
ed

. U
nt

er
­

su
ch

un
g 

 
R

x,
 B

eh
an

dl
un

g:
  

TB
 o

de
r 

LT
B

I

R
es

ul
ta

t 
–

R
es

ul
ta

t 
+

K
ei

ne
 U

m
ge

bu
ng

su
nt

er
su

ch
un

g

Is
t 

Pa
ti

en
t,

 P
at

ie
nt

in
 a

ns
te

ck
en

d 
(s

+
)?

 (
K

ap
. 4

)

G
ab

 e
s 

si
gn

if
ik

an
te

 E
xp

os
it

io
n?

 (
K

ap
. 3

.2
)



32

Tuberkulose | 3 Die Infektion durch M. tuberculosis

Lungenliga Schweiz | April 2012

Kinder (>1 Monat bis ≤5 Jahre) erhalten nach Ausschluss 
einer aktiven Tuberkulose (Kap. 4) umgehend eine 
 präventive Chemotherapie mit Isoniazid. Zeigt der zwei-
te Test nach 8 Wochen eine Konversion (Kap. 3.6.1.3) 
an, muss das Kind bezüglich Tuberkuloseerkrankung 
 weiter abgeklärt und allenfalls entsprechend behandelt 
werden. Ist die klinische Abklärung unauffällig, wird bei 
Kindern mit Konversion die Prophylaxe mit INH als LTBI-
Behandlung weitergeführt. Wenn aber nach 8 Wochen 
keine Konversion vorliegt, kann die Prophylaxe mit INH 
abgebrochen werden. 

Kinder (5­ bis 12­jährig): Ist der Indurationsdurchmesser 
des ersten oder zweiten Tuberkulintests >5 mm und kann 
eine aktive Tuberkulose ausgeschlossen werden, wird 
eine LTBI-Behandlung empfohlen. 

Bei Kontaktpersonen im Alter von über 12 Jahren,  
deren vorangegangene Tuberkulinreaktion nicht be-
kannt ist und deren Induration des Tuberkulintests  
8  Wochen nach dem letzten Kontakt einen Durchmesser 
von ≥5 mm aufweist oder deren IGRA-Test positiv aus-
fällt, wird eine LTBI-Behandlung empfohlen, immer aber 
nach Ausschluss einer aktiven Tuberkulose. Kennt man 
die frühere Reaktion und hat sich die aktuelle Reaktion 
nach dem Kontakt gegenüber der früheren nicht verän-
dert, ist eine Behandlung der LTBI grundsätzlich nicht 
nötig. Handelt es sich dabei um Personen unter 35 Jahren 
oder besteht das Risiko einer Reaktivierung der Tuber-
kulose, kann eine LTBI-Behandlung in Betracht gezogen 
werden. 

3.6.1.3  Frische Konversion der Tuberkulinreaktion  
bei normalem Thoraxröntgenbild

Eine Vergrösserung der Tuberkulinreaktion um mehr als 
10 mm innerhalb der letzten 2 Jahre gilt als Test- 
Konversion und kann Zeichen einer Tuberkuloseinfektion 
sein. Allerdings können BCG-Geimpfte bei Wiederholung 
des Tests nicht selten eine Vergrösserung in diesem 
 Ausmass zeigen, die durch einen IGRA-Test bestätigt 
werden sollte. In diesen Fällen ist die Frage, ob jemand 
wahrscheinlich oder sicher Kontakt zu einer Ansteckungs-
quelle hatte, wichtiger als die Frage einer früheren BCG-
Impfung. Bei durch IGRA-Tests überwachten Personen 
(z.B. bei Krankenhausmitarbeitern mit Tuberkuloseexpo-
sition) ist ein positiver Test ebenfalls ein Anzeichen für 
eine mögliche Infektion. Personen mit positivem Test-
ergebnis müssen individuell beurteilt werden (Suche nach 
Faktoren, die das Risiko erhöhen, später eine Tuberku lose 
zu entwickeln). 

Aus biologischen (Aufbau der immunologischen Reak-
tion) und logistischen Gründen (mehrfache Termine, die 
oft verpasst werden, Kosten) wird nach Kontakt mit 
 einem Indexpatienten oder einer Indexpatientin eine 

3.6  Behandlung der latenten tuberkulösen 
Infektion (LTBI) 

Das Ziel der LTBI-Behandlung ist es, Mykobakterien, die 
nach einer Infektion unbemerkt im Organismus über-
leben können, zu eliminieren [4, 70, 89]. Bei infizierten 
Personen verhindert eine korrekte und konsequent 
durchgeführte Behandlung der LTBI in etwa 90 % der 
Fälle das Auftreten einer Tuberkulose [89–92]. Eine Re-
infektion bleibt aber bei erneuter Exposition möglich. Die 
Behandlung der LTBI hat sich in bestimmten Situationen 
als kosteneffizient erwiesen [75].

Die Indikation zur Behandlung der LTBI beruht auf der 
klinischen Situation (Alter des Patienten oder der Patien-
tin, Risikofaktoren für eine Reaktivierung der Krankheit, 
Dauer der Infektion) und dem Grad der Reaktion des 
 Tuberkulintests und/oder der Reaktion auf einen IGRA-
Test. Die tuberkulöse Infektion sollte bei Erwachsenen im 
Rahmen der Möglichkeiten vor Verordnung der LTBI-
Behandlung durch einen IGRA-Test bestätigt werden, um 
unnötige Untersuchungen und eine unnötige Behandlung 
aufgrund eines falsch-positiven Tuberkulintests zu vermei-
den [93] (Kap. 3.1.1). Eine LTBI-Behandlung darf aller-
dings erst verordnet werden, nachdem eine aktive Tuber-
kulose durch geeignete bakteriologische und radiologische 
Untersuchungen ausgeschlossen werden konnte (Kap. 4).

3.6.1 Indikationen für die Behandlung der LTBI
Die Indikation stellt sich bei frisch infizierten Personen 
(bei denen ein erhöhtes Risiko für eine Reaktivierung 
innerhalb der ersten Jahre nach der Infektion besteht) 
und bei Personen, die wegen zusätzlicher Erkrankungen 
ein erhöhtes Tuberkuloserisiko haben.

In der nachfolgenden Liste werden die Reaktivierungs-
risiken in absteigender Reihenfolge aufgeführt:  

3.6.1.1 HIV­positive Patienten und Patientinnen
Wenn sie mit einem Mykobakterium des Tuberkulose-
komplexes infiziert sind, haben sie ein erhöhtes Risiko, in 
der Folge eine aktive Tuberkulose zu entwickeln. Sie soll-
ten darum eine LTBI-Behandlung erhalten [94, 95]. Der 
Nutzen einer LTBI-Therapie nach engem Kontakt mit 
einer an ansteckender Tuberkulose erkrankten Person mit 
negativem Tuberkulintest [96] oder mit negativem IGRA-
Test ist umstritten.

3.6.1.2  Personen in der Umgebung eines Patienten, 
 einer Patientin mit ansteckender Tuberkulose

Neugeborene sind bei relevanter Exposition sofort medi-
zinisch abzuklären und zu behandeln. Die Beratung eines 
Spezialisten ist einzuholen. Kinder müssen insbesondere 
mit einer Behandlung geschützt werden, wenn deren 
Mutter an Lungentuberkulose erkrankt ist.
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 sodass ein negativer Test keinen Ausschluss einer LTBI 
erlaubt. 

Wenn eine immunsupprimierte Person mit einem an-
steckenden Indexfall Kontakt hatte, aus einem Land mit 
hoher Tuberkuloseinzidenz stammt oder tuberkulose-
verdächtige radiologische Veränderungen aufzeigt, kann 
eine LTBI-Behandlung auch ohne diagnostischen Nach-
weis der LTBI in Erwägung gezogen werden. Eine LTBI-
Behandlung beseitigt das Risiko der Tuberkulosereakti-
vierung nicht völlig, verringert es aber [101, 102].

3.6.1.6 Personen unter 35 Jahren
Bei Personen mit einer Tuberkulinreaktion von ≥5 mm 
und normalem Röntgenbild empfehlen einige Autoren 
und Autorinnen die Behandlung der LTBI sogar bei BCG-
geimpften Personen, vor allem wenn ein früherer Kontakt 
zu einem Tuberkulosefall möglich ist (z.B. Kinder, die in 
einem Land mit hoher Inzidenz geboren wurden) [4]. Die 
Bestätigung durch einen IGRA-Test wird empfohlen.

3.6.1.7 Personen über 35 Jahre
Für Personen, die Risikofaktoren für eine tuberkulöse 
Reaktivierung aufweisen oder deren Tuberkulinreaktion 
durch einen IGRA-Test bestätigt wurde, kann eine Be-
handlung der LTBI in Betracht gezogen werden. Dies 
unter Berücksichtigung des erhöhten Risikos von uner-
wünschten Nebenwirkungen im Alter [103].

3.6.2  Therapieschemata der latenten tuberkulösen 
 Infektion

3.6.2.1 Empfohlene Therapieschemata
Isoniazid täglich in einer Einzeldosis: 5 mg/kg (bei Klein-
kindern 10 mg/kg, siehe Kap. 5) bis zu einer Maximal-
dosis von 300 mg während 9 Monaten, ungeachtet des 
HIV-Status [90]. Eine 6-monatige Behandlung verspricht 
eine bedeutende Verringerung des Reaktivierungsrisikos, 
jedoch weniger als nach einer 12-monatigen Behand-
lung [104]. Die übliche Empfehlung der 9-monatigen 
Behandlung beruht auf einer Kosten-Nutzen-Abwä-
gung [105]. Die gleichzeitige Gabe von Vitamin B6 wird 
bei Schwangerschaft, Alkoholismus, Unterernährung, 
HIV-Infektion, chronischen Lebererkrankungen und ge-
stillten Kindern empfohlen.

3.6.2.2 Alternative Schemata
Rifampicin 10 mg/kg täglich (maximal 600 mg/Tag) 
während 4 Monaten. Die Rifampicin-Behandlung hat sich 
bei Patienten und Patientinnen, die an Silikose leiden, als 
ebenso wirksam erwiesen wie die Isoniazid-Behand-
lung [106, 107]. Verträglichkeit und Therapietreue schei-
nen besser zu sein als bei Isoniazid. Die Behandlungskos-
ten sind vergleichbar [108–110]. Derzeit wird Patienten 
und Patientinnen, deren therapeutische Nachkontrolle 
möglicherweise praktische Probleme mit sich bringt (z.B. 

 einzige Bewertung 8 Wochen nach dem letzten Kontakt 
durchgeführt. Jeder positive Tuberkulintest ist, sofern 
möglich, durch einen IGRA-Test zu bestätigen, bevor eine 
LTBI-Behandlung eingeleitet wird. Wenn die Tuberkulin-
Konversion bei Risikoberufen aus versicherungstechni-
schen Gründen nachgewiesen werden muss, dient ein 
Test bei Einstellung des Mitarbeiters (mit Tuberkulintest 
und Bestätigung mit IGRA-Test oder IGRA-Test allein) als 
Referenztest [81] (Kap. 3.5).

3.6.1.4  Träger und Trägerinnen residualer radiologischer 
thorakaler Herde 

Bei Personen mit einem pulmonalen Herd, der mit einer 
alten unbehandelten Tuberkulose vereinbar ist, besteht 
ein erhöhtes Risiko der Reaktivierung der Krankheit. 
Eine LTBI-Behandlung kann bei ihnen das Erkrankungs-
risiko herabsetzen  [89, 91, 97]. Bestehen Zweifel dar-
über, ob eventuell eine aktive Tuberkulose vorliegt, 
sollte eine bakteriologische Untersuchung durchgeführt 
und eine Kombinationsbehandlung wie bei einer Tuber-
kuloseerkrankung begonnen werden, bis das Ergebnis 
der Kultur vorliegt. Wenn dieses positiv ausfällt oder im 
Röntgenbild ein Rückgang der Läsionen unter Therapie 
beobachtet werden kann, muss die Behandlung bis zum 
Ende weitergeführt werden. Andernfalls kann man  
auf eine Monotherapie (Kap. 3.6.2.1) umstellen oder 
die Behandlung sofort beenden, falls mindestens eine 
Dreiertherapie bereits 2 Monate lang durchgeführt 
 wurde. 

3.6.1.5  Weitere Personen mit erhöhten Risikofaktoren 
für eine Reaktivierung der Tuberkulose

Ein erhöhtes Risiko [65] (vgl. Kap. 2, Tabelle 2.1) besteht 
bei Personen mit einer Tuberkulinreaktion ≥5 mm oder 
einem positiven IGRA-Test und gleichzeitig

 − Silikose, Diabetes, Niereninsuffizienz (erst recht unter 
Hämodialyse) oder starkem Gewichtsverlust 
 − einer langfristigen Steroidtherapie in hohen Dosen 
(entsprechend >15 mg/Tag Prednison über mehr als  
3 Wochen) oder 
 − einer immunsuppressiven Therapie

Raucher und Raucherinnen haben ebenfalls ein höheres 
Risiko einer Reaktivierung der Tuberkulose als Nichtrau-
cher und Nichtraucherinnen [98–100]. Bei Patienten und 
Patientinnen unter immunsuppressiver Behandlung, bei-
spielsweise nach Transplantation oder bei Behandlung 
mit TNF-α-Inhibitoren, empfehlen einige Autoren und 
Autorinnen, bei einer Tuberkulinreaktion ≥5 mm eine 
Behandlung durchzuführen [69, 79, 80]. Die Bestätigung 
durch einen IGRA-Test wird empfohlen, um unnötige 
Behandlungen zu vermeiden.

Bei Immunsuppression (medikamentös oder nicht) nimmt 
die Sensitivität der diagnostischen Tests auf LTBI ab, 
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der Behandlung  [120], es scheint jedoch im Laufe der 
letzten 30 Jahre zurückgegangen zu sein [121].

Eine anfängliche Bestimmung der Transaminasen wird 
vor Beginn der Behandlung empfohlen, um ein noch 
nicht erkanntes hepatisches Problem auszuschliessen. 
Eine monatliche Kontrolle der Transaminasen ist beim 
Erwachsenen nicht nötig, wenn keine klinischen Zeichen 
von Nebenwirkungen vorliegen. Auch bei asymptomati-
schen Kindern ist diese Kontrolle nicht nötig. Eine 
 vorübergehende mässige Erhöhung der Transaminasen 
(bis zum Fünffachen des Normwertes) ist nichts Ausser-
gewöhnliches und rechtfertigt allein einen vorzeitigen 
Abbruch der LTBI-Behandlung nicht. Es sollten dann je-
doch häufigere Kontrollen erfolgen [122].

3.6.2.5 Therapietreue bei der LTBI­Behandlung
Eines der häufigsten Probleme bei der Behandlung der 
LTBI besteht darin, eine Person ohne erkennbare Sym-
ptome zu motivieren, über mehrere Monate eine Be-
handlung durchzuführen. Deren sofortiger Nutzen ist 
wenig konkret, da es sich um die Minimierung zukünf-
tiger Risiken handelt. Die Therapietreue ist umso wichti-
ger, als die präventive Wirkung der Therapie nur dann 
erzielt werden kann, wenn ein bestimmter Mindestanteil 
an Tabletten (mindestens 80 %) eingenommen wird [89]. 
Nebenwirkungen können aber bereits nach einer kurzen 
Therapiedauer auftreten. Die Therapietreue schwankt je 
nach den betroffenen Bevölkerungsgruppen (von 13 % 
bis 89 % nach einer kürzlich durchgeführten Meta- 
Analyse, wobei als Nenner «begonnene Behandlungen» 
gezählt wurden, ohne die «A-priori-Verweigerer einer 
Behandlung» [123]). Kurzzeittherapien (Rifampicin über 
4 Monate) werden besser befolgt als Langzeit therapien 
(Isoniazid über 9 Monate) [98, 112], wobei die Motiva-
tion sowohl des Pflegepersonals als auch der behandelten 
Personen wichtig ist  [124]. Es ist nicht möglich, die 
 Therapietreue im Voraus einzuschätzen, jedoch bedingen 
bestimmte Kriterien wie die Regelmässigkeit der Kon-
trollbesuche den Erfolg der Therapie [125]. Eine  direkte 
Überwachung der Medikamenteneinnahme ist im All-
gemeinen nur in Ausnahmefällen gerechtfertigt (z.B. in 
Institutionen mit Betreuungspersonal). 

bei Migranten und Migrantinnen), oft eine Behandlung 
mit Rifampicin verschrieben. Hierbei sind mögliche Kon-
traindikationen sowie Wechselwirkungen mit anderen 
Medikamenten (wie mit oralen Kontrazeptiva, Methadon 
oder Antikoagulantien) zu berücksichtigen.

Tägliche Gabe von Isoniazid und Rifampicin während  
3 Monaten: Dieses Therapieschema wird in den briti-
schen Empfehlungen (www.nice.org) vorgeschlagen, 
auch wenn seine Validierung noch unzureichend ist und 
sich nur auf eine einzige Studie stützt [111]. Zwei Studi-
en bei Kindern zeigten eine hohe Erfolgsrate [112, 113]. 

Patienten und Patientinnen mit einem erhöhten Tuber-
kuloserisiko und einer unzuverlässigen Therapietreue 
können zweimal wöchentlich während 9 Monaten eine 
kontrollierte Isoniazid-Behandlung erhalten (directly 
 observed preventive treatment, DOPT): Kinder 20 bis  
40 mg/kg, Erwachsene 15 mg/kg (maximal 900 mg pro 
Dosis).

Eine LTBI-Behandlung mit Rifampicin und Pyrazinamid 
wurde wegen ihrer Wirksamkeit und der kurzen Behand-
lungsdauer von 2 Monaten propagiert [114, 115]. Diese 
Behandlung wurde aber von schweren Neben wirkungen 
begleitet – insbesondere für HIV-negative Patienten – 
und wird darum nicht mehr empfohlen [116].

3.6.2.3  Schema der LTBI­Behandlung bei Kontakt mit 
 einem Fall multiresistenter Tuberkulose

Da multiresistente Bakterien per Definition mindestens 
resistent gegen Isoniazid und Rifampicin sind, können 
diese Medikamente nicht zur LTBI-Behandlung verwen-
det werden. Da es keine prospektive Studie über die 
 anderen Therapieoptionen gibt, ist die LTBI-Behandlung 
von infizierten Kontaktpersonen daher empirisch 
[105, 117] und die derzeit vorliegenden Empfehlungen 
sind sehr unterschiedlich [118]. Wenn eine LTBI-Behand-
lung dringend indiziert ist, wird die Kombination zweier 
Medikamente empfohlen, deren Wirksamkeit beim In-
dexpatienten nachgewiesen ist, wie z.B. Ethambutol und 
Pyrazinamid oder Ethambutol und ein Chinolon über  
6 Monate  [103, 106]. Als Alternative kommt eine ab-
wartende Haltung in Betracht.

3.6.2.4 Interaktionen und Nebenwirkungen 
Eine monatliche klinische Kontrolle ist unbedingt nötig, 
um die Therapieverträglichkeit zu überprüfen, um sicher-
zustellen, dass die Medikamente richtig eingenommen 
werden, und um nach Nebenwirkungen zu suchen (Ap-
petitlosigkeit, Übelkeit, Erbrechen, dunkler Urin, Ikterus, 
neurologische Beschwerden). Eine medikamentöse He-
patitis sowie eine periphere Neuropathie sind bekannte, 
jedoch seltene Nebenwirkungen [119]. Das Komplika-
tionsrisiko steigt mit dem Patientenalter und der Dauer 
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4.2 Radiologische Untersuchung

Veränderungen im Thoraxröntgenbild sind das aussage-
kräftigste Zeichen, um den Verdacht auf eine Tuberku lose 
weiterzuverfolgen. Ihre Ausdehnung korreliert mit dem 
Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung des Spu-
tums, falls es sich um eine Tuberkulose handelt [1].

Einseitige Infiltrate in den Oberlappen oder in den api-
kalen Unterlappensegmenten sind verdächtig für eine 
Tuberkulose, speziell wenn auch Kavernen vorhanden 
sind, ebenso ein miliares Bild. Selten sieht man auch ein 
normales Röntgenbild bei bestätigter Tuberkulose, z.B. 
bei Primärtuberkulose und bei immundefizienten Patien-
ten und Patientinnen. Häufiger zeigen Aids-Patienten 
und Patientinnen ein atypisches radiologisches Bild; es 
bestehen einseitige hiläre und mediastinale Adenopa-
thien und Infiltrate in den mittleren und unteren Berei-
chen der Lunge, oft ohne Kavernen. Die Zuverlässigkeit 
radiologischer Tuberkulosediagnostik wurde in Zweifel 
gezogen, einerseits aufgrund des unspezifischen Charak-
ters radiologisch erfasster Läsionen, andererseits wegen 
der schlechten Reproduzierbarkeit der Befundung durch 
verschiedene Fachleute und selbst bei wiederholten Be-
funden durch denselben Experten [2]. Neuere Analysen 
zeigten jedoch, dass die Interpretation der Thorax-
aufnahme durchaus verlässlich ist, dass hingegen die 
radiologische Auswertung keine Unterscheidung zwi-
schen einer bakteriologisch aktiven Tuberkulose und 
 einer alten, inaktiven oder bereits behandelten Tuberku-
lose erlaubt [3, 4].

Die Diagnose einer aktiven Tuberkulose wird durch den 
Nachweis von Mykobakterien des Tuberculosis-Kom-
plexes («MTB-Komplex») in klinischen Proben gesi-
chert («bestätigter Fall»). Weder klinisch noch radiolo-
gisch lässt sich eine aktive Tuberkulose formal beweisen 
(«wahrscheinlicher» oder «nicht bestätigter Fall»). 

Der Tuberkulintest und die neuen IGRA-Tests (Kap. 3) 
weisen auf eine Infektion mit MTB hin, sind aber für 
die Diagnose der aktiven Tuberkulose nicht geeignet. 

4.1  Passive und aktive Suche nach  
der Erkrankung

Unter passiver Suche versteht man die Suche der Erkran-
kung bei Einzelpersonen, die spontan wegen Symptomen 
medizinische Hilfe suchen. Dies ist der Regelfall.

Im Gegensatz dazu versteht man unter aktiver Suche 
Reihenuntersuchungen unabhängig von Symptomen. 
Diese sind in der Schweiz nur in Bevölkerungsgruppen 
mit deutlich erhöhter Prävalenz im Vergleich zur Allge-
meinbevölkerung berechtigt. Sie sind dann effizient, 
wenn die Zielgruppe möglichst vollständig erreichbar ist 
(Kap. 8).

In hoch entwickelten Ländern ist das Thoraxbild in der 
Regel die erste Untersuchung bei Tuberkuloseverdacht, 
gefolgt von bakteriologischen Untersuchungen bei ab-
normalem Röntgenbild.

4 Diagnostik der Erkrankung

Tabelle 4.1 Fallklassifizierung nach diagnostischen Kriterien (nach WHO)

Bestätigter Fall Kultureller Nachweis von Mykobakterien des MTB- 
Komplexes in klinischen Proben; oder mikroskopischer 
Nachweis von säurefesten Stäbchen bei gleichzeitigem 
molekulargenetischem Nachweis von MTB-spezifischen 
Nukleinsäuresequenzen in klinischen Proben 

Wahrscheinlicher Fall (Diagnose ohne bakteriologische 
Bestätigung)

Klinik ist kompatibel mit einer Tuberkulose und es beste-
hen weitere Hinweise auf Tuberkulose (z.B. radiologische 
Hinweise und/oder Nachweis von säurefesten Stäbchen 
oder PCR-positive Probe)
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von säurefesten Stäbchen allein genügt nicht als Beweis 
einer Tuberkulose. 

4.4.1 Bakteriologie
Das Genus Mycobacterium umfasst zurzeit über 130 an-
erkannte Spezies. Zu den im MTB-Komplex zusammen-
gefassten Tuberkuloseerregern gehören M. tuberculosis, 
M. africanum, M. bovis und M. bovis BCG (Impfstamm), 
M. caprae, M. canettii, M. microti und M. pinnipedii. 
Die übrigen Spezies des Genus Mycobacterium werden 
unter dem Begriff nicht tuberkulöse Mykobakterien 
(NTM) zusammengefasst.

Die Unterscheidung zwischen MTB-Komplex und NTM 
hat epidemiologische, klinische und therapeutische Be-
deutung [12–14]. Bei den in der Schweiz differen zial-
diagnostisch in Betracht zu ziehenden NTM handelt es 
sich um ubiquitär in der Umwelt vorkommende Myko-
bakterien, die für den Menschen nur fakultativ patho-
gen sind. Besonders häufig betroffen sind Lungen und 
Lymphknoten. Disseminierte Infektionen kommen vor, 
speziell bei Immunkompromittierten. Die Bewertung  
der klinischen Relevanz des Nachweises von NTM be-
ruht im Einzelfall auf klinischen und mikrobiologischen 
Kriterien. Die Therapie basiert auf den für eine be-
stimmte Spezies publizierten Empfehlungen oder auf 
Erfahrungsberichten. Eine Resistenzprüfung ist – anders 
als bei MTB – bei NTM nur ausnahmsweise erforder-
lich [13, 14].

Zwei global gesehen wichtige, in der Schweiz jedoch nur 
sehr selten beobachtete humanpathogene NTM sind 
Mycobacterium leprae, Erreger der Lepra  [15], und 
 Mycobacterium ulcerans, Erreger des Ulcus tropicum 
(Buruli) [16].

4.3 Gewinnung von Proben

Zur Diagnose der Tuberkulose ist die Gewinnung einer 
Probe aus einem betroffenen Organ von grosser Bedeu-
tung. Bei Lungentuberkulose ist die Gewinnung von Spu-
tum – am besten morgens nüchtern nach dem Aufstehen 
– unerlässlich, weil es einen Hinweis auf die Infektiosität 
gibt. Obwohl die meisten Patienten und Patientinnen mit 
einem fortgeschrittenen Lungenbefall einen produktiven 
Husten haben und somit eine Sputumprobe abgeben 
können, ist dies bei wenig fortgeschrittener Erkrankung, 
aber allenfalls radiologisch schon sichtbaren Zeichen nicht 
immer der Fall. Zudem können gewisse Patienten und 
Patientinnen aus psychologischen oder kulturellen Grün-
den kein Sputum aushusten. Immer ist eine angepasste 
Instruktion [5] notwendig, allenfalls unter physiothera-
peutischer Anleitung [6]. Eine Alternative zum spontan 
produzierten Sputum ist die Induktion von Sputum mit 
einem Aerosol von hypertonem Kochsalz (mit Salbuta-
molzusatz) [7, 8]. Dieses Vorgehen ist auch für Kleinkin-
der geeignet [9] und ersetzt in vielen Fällen die Durch-
führung einer Bronchoskopie [6, 10, 11]. Bei Kleinkindern 
hat sich auch die Probengewinnung im Magensaft 
 bewährt. Praktisch wird an drei Tagen nüchtern Magen-
saft mittels Magensonde entnommen und die Probe an-
schliessend neutralisiert [7].

4.4 Mikrobiologie

Die Diagnose einer aktiven Tuberkulose wird durch den 
Nachweis von Mykobakterien des Tuberculosis-Komple-
xes («MTB-Komplex») in einer klinischen Probe gesi-
chert. Dieser Nachweis kann molekulargenetisch und/
oder kulturell erfolgen. Der mikroskopische Nachweis 

Abb. 4.1 Labor­
Algorithmus

Probe  Dekontamination

Fluoreszenzmikroskopie

modif. Proportionsmethode (MTB-Komplex)

molekulargenetisch und/oder phänotypisch

Fest- und Flüssigmedien

1–2 Arbeitstage

1–2 Arbeitstage

1–2 Wochen

bis 8 Wochen

Nukleinsäurenachweis

Kultur

Erregeridentifikation

Resistenzprüfung

Erregeridentifikation

Nachweis von Resistenzmutationen
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neuerdings ergänzt durch ein hoch integriertes, flexibles 
und schnelles Real-Time-PCR-System mit bemerkens-
werten Leistungsmerkmalen [21], das für Sputum-Pro-
ben entwickelt wurde. Mit zwei Stunden dauert eine 
Untersuchung nur wenig länger als eine regelrecht durch-
geführte mikroskopische Untersuchung, liefert aber 
 wesentlich konkretere Ergebnisse (Kap. 4.4.2.3). Diese 
modernen molekulargenetischen Systeme verkürzen 
demnach die Zeitspanne bis zur Erkennung von resisten-
ten MTB-Isolaten erheblich. Beim molekulargenetischen 
Nachweis von Resistenzmutationen handelt es sich aber 
immer um eine indirekte Aussage über den zu erwar ten-
den Phänotyp (sensibel/resistent); diese muss mit der 
konventionellen Resistenzprüfung (siehe unten) verifi-
ziert werden. 

4.4.2.3  Synopsis: Interpretation der ersten Labor­
ergebnisse 

Die Ergebnisse von Mikroskopie und molekulargeneti-
schen Tests liegen i. d. R. nach 1–2 Arbeitstagen vor  
(Abb. 4.1) und können deshalb rasch wichtige Entschei-
dungshilfen für das weitere Vorgehen liefern  [19]. Sie 
haben vorläufigen Charakter und müssen anhand der 
Ergebnisse von Kultur und Resistenzprüfung überprüft 
werden (Kap. 4.4.2.4–6). 

4.4.2.4 Kultureller Erregernachweis
Der kulturelle Nachweis von Mykobakterien umfasst 
heute standardmässig die Inokulation von Fest- und Flüs-
sigmedien. Letztere sind nicht nur sensitiver, sondern 
führen auch schneller zum Kulturerfolg als herkömmliche 
Festmedien. Hierbei ist zu beachten, dass diese Kultur-
verfahren für den Nachweis des MTB-Komplexes  optimiert 
sind. Deshalb können Angaben über den klinischen Kon-
text der Untersuchung für den Erfolg der mikrobiologi-
schen Analytik ausschlaggebend sein, besonders wenn 
es darum geht, anspruchsvoll wachsende Mykobakterien 
nachzuweisen (z.B. M. marinum, M. haemophilum u.a.). 

4.4.2.5  Identifikation von kulturell nachgewiesenen 
 Mykobakterien

Die Identifikation von kulturell nachgewiesenen Myko-
bakterien erfolgt phänotypisch und/oder molekularge-
netisch. Phänotypische Verfahren sind zeitaufwendig. Sie 
werden zunehmend durch molekulargenetische Verfah-
ren ersetzt. Ausnahmen bilden die Analyse der zellwand-
assoziierten Mykolsäuren von Mykobakterien mittels 
High-Performance Liquid Chromatography (HPLC) [22] 
und der immunchromatographische Nachweis von 
MPT64, einer Proteinfraktion, die vom MTB-Komplex 
während des Wachstums ins Kulturmedium abgegeben 
wird [23]. Während HPLC die Identifikation der meisten 
klinisch relevanten Mykobakterien innert eines Arbeits-
tages ermöglicht, erlaubt der Nachweis von MPT64 die 
Identifikation des MTB-Komplexes innert 15 Minuten. 

4.4.2 Labordiagnostik 
Abb. 4.1 zeigt beispielhaft einen typischen Labor-Algo-
rithmus für die mikrobiologische Aufarbeitung von klini-
schen Proben in ihrer zeitlichen Abfolge (Zeitachse). 
Demnach liegen die Ergebnisse von Mikroskopie und 
Nukleinsäurenachweis typischerweise innert 1–2 Arbeits-
tagen nach Probeneingang im Labor vor. Naturgemäss 
können bis zum kulturellen Nachweis von Mykobakte rien 
mehrere Wochen verstreichen. 

Nach Erhalt wird die klinische Probe homogenisiert, all-
fällig darin enthaltene Mykobakterien werden ange-
reichert und die Begleitflora wird abgetötet (sog. «De­
kontamination»). Die so vorbehandelte Probe (sog. 
«Sediment») bildet das Ausgangsmaterial für die weitere 
mikrobiologische Analytik [17].

4.4.2.1 Mikroskopischer Erregernachweis 
Der mikroskopische Nachweis von säurefesten Stäbchen 
erfolgt vorzugsweise mittels einer Fluoreszenzfärbung 
(Auramin) oder aber der Färbung nach Ziehl-Neelsen. Die 
Nachweisgrenze der Mikroskopie liegt bei etwa 104 Kei-
men pro Milliliter Probe [18], d.h., eine negative Mikro-
skopie schliesst keinesfalls das Vorliegen einer Tuberku-
lose oder einer anderen Mykobakteriose aus. Andererseits 
gelten Patienten mit neu entdeckter Lungentuberkulose, 
in deren Sputum mikroskopisch säurefeste Stäbchen 
nachweisbar sind, als infektiös für ihre Umgebung (früher 
auch «offene Tuberkulose» genannt) und müssen isoliert 
werden [12].

4.4.2.2  Molekulargenetischer Erreger­ und Resistenz­
nachweis 

Der molekulargenetische Nachweis von Nukleinsäuren 
bildet heute einen integralen Bestandteil der mikrobiolo-
gischen Abklärung bei klinischem Verdacht auf aktive 
Lungentuberkulose; in dieser Situation sollte mindestens 
eine respiratorische Probe auch molekulargenetisch un-
tersucht werden [19]. Dazu stehen heute neben sog. in­
house Verfahren verschiedene kommerzielle Systeme zur 
Verfügung [20]. Deren Leistungscharakteristiken können 
beim Laboranbieter erfragt werden. Generell gilt aber, 
dass molekulargenetische Verfahren eine etwas gerin-
gere Sensitivität aufweisen als die Kultur, die weiterhin 
als Goldstandard gilt.

Bei MTB ist der Phänotyp «resistent» i. d. R. assoziiert mit 
Mutationen, die sich durch Sequenzierung der entspre-
chenden mykobakteriellen Gene oder durch DNA- 
Sonden nachweisen lassen. Die entsprechenden kom-
merziell verfügbaren Tests  [16] haben unterschiedliche 
Leistungscharakteristiken (im Labor erfragen) und beant-
worten – vereinfachend gesagt – gleichzeitig zwei Fra-
gen: «Ist MTB in der Probe nachweisbar?» und, wenn ja, 
«Liegt z.B. eine Rifampicin-Resistenz vor?». Sie werden 
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Gruppe), kann die Anwendung solcher Testsysteme zu 
Fehlidentifikationen führen. Zudem erkennen einzelne 
Testsysteme nicht alle Spezies zuverlässig als Mykobak-
terien [25].

4.4.2.6 Die Resistenzprüfung
Nach Anzucht von Mykobakterien des MTB-Komplexes 
ist die Durchführung einer Resistenzprüfung mindestens 
gegen die Antituberkulotika der ersten Wahl (Isoniazid, 
Rifampizin, Ethambutol und Pyrazinamid) obligatorisch. 
Deren Ergebnisse sind dem Bundesamt für Gesundheit 

Molekulargenetische Verfahren zur Identifikation umfas-
sen neben der partiellen oder vollständigen Sequenzie-
rung eines  [24] oder mehrerer sog. «house-keeping» 
Gene (z.B. 16S rRNA-Gen, 65kD hsp-Gen u.a.) zuneh-
mend auch kommerzielle Tests, welche die Identifikation 
von Mykobakterien mittels DNA-Sonden ermögli-
chen [20]. Während keiner dieser Tests MTB falsch als 
NTM identifiziert, wurden umgekehrt vereinzelte Zuord-
nungen von NTM zum MTB-Komplex beschrieben. Be-
sonders in Bereichen, wo taxonomisch noch Unsicherheit 
besteht (z.B. M.­avium­Komplex oder M.­fortuitum-

A Erregernachweis

Mikroskopie Molekularbiologi­
sches Verfahren

Interpretation

POSITIV POSITIV Tuberkulose wahrscheinlich; Einleiten der Anti-TB-Therapie* 

Negativ POSITIV Klinische Beurteilung: Sind weitere Abklärungen erforderlich? Ist eine 
 Tuberkulose aufgrund der bereits verfügbaren Informationen plausibel,  
soll eine Anti-TB-Therapie* eingeleitet werden?
Bei wiederholtem molekulargenetischem Nachweis (≥2 Proben) ist  
das Vorliegen einer Tuberkulose auch bei negativer Mikroskopie wahr-
scheinlich, und eine Anti-TB-Therapie* soll eingeleitet werden.

POSITIV Negativ Schliesst das Labor eine Inhibition der Amplifikationsreaktion durch  
die Patientenprobe aus (ggf. nachfragen!)? Falls nein, ist das molekular-
biologische Ergebnis ungültig.
Falls ja, ist das weitere Vorgehen abhängig von der klinischen Beurteilung: 
Sind weitere Abklärungen erforderlich? Ist eine Infektion mit Nicht- 
Tuberkulose-Mykobakterien (NTM) plausibel? Soll trotzdem eine Anti-TB-
Therapie eingeleitet werden?

Negativ Negativ Klinische Beurteilung: Sind weitere Abklärungen erforderlich? Ist eine 
 Tuberkulose aufgrund der bereits verfügbaren Informationen wenig 
 plausibel, sollen alternative Diagnosen geprüft werden; Tuberkulose kann 
aber nicht mit letzter Sicherheit ausgeschlossen werden. 

* basierend auf den Ergebnissen des Nachweises von Resistenzmutationen (siehe unten)

B Resistenznachweis 

Mutationen im rpoB­Gen Interpretation

Nicht nachgewiesen Rifampicin-Resistenz und damit MDR-TB unwahrscheinlich; Einleiten der 
Standardtherapie mit vier Medikamenten (HREZ). 

NACHGEWIESEN Rifampicin-Resistenz und damit MDR-TB wahrscheinlich; Standardtherapie 
mit vier Medikamenten (HREZ) ungenügend. Konsultation eines Experten 
für die Behandlung von MDR-TB dringend empfohlen! 

MDR-TB: Multidrug-resistant tuberculosis
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genetische Typisierung an das Nationale Zentrum für 
Mykobakterien (Kap. 6.2). Dadurch sollen Hinweise auf 
allfällige Infektionsketten früh erkannt und die Ausbrei-
tung multiresistenter Stämme möglichst unterbunden 
werden (Kap. 5.5.11).

zu melden. Sie dienen der Überwachung der Resistenz-
situation und bilden die Grundlage für die Aktualisierung 
der Empfehlungen hinsichtlich der empirischen Erstbe-
handlung in der Schweiz. Die Labors senden Rifampizin-
resistente MTB-Komplex-Isolate für eine molekular-

Lungentuberkulose: Abklärung und Behandlung

Ist ein Übersetzer für die Anamnese erforderlich?
– Husten? Zwei Wochen oder mehr? Hämoptoe? Auswurf? Raucher?
– Gewichtsverlust in den letzten Monaten?
– Nachtschweiss? Thoraxschmerzen?
– Herkunft? Migrationsweg (bei Asylgesuch auffällige Person)?
– Tuberkulosefall im sozialen Umfeld?
– Frühere Diagnose? Frühere Behandlung? Dauer?

– Thoraxröntgenbild
–  Sputumentnahme bei abnormem Thoraxröntgenbild oder bei hohem Verdacht (Anleitung, Begleitung). Sofern möglich Morgensputum, 

wenn notwendig Inhalation einer Salzlösung (3 %, Vernebler)
–  Laborauftrag: Suche nach Mykobakterien des TB-Komplexes und nach Resistenzen (mikroskopischer Nachweis und Anlegen  

von Kulturen, aus mindestens einer Probe: Gen-Amplifikation und molekularer Resistenztest)
– Wenn kein induziertes Sputum möglich ist und wenn ein hoher Verdacht besteht: Bronchoskopie

  Behandlung: Beginn mit einer  
TB­Standardkombination, wenn: 
–  kein Nachweis eines Resistenz-

gens (rpoB-Gen) auf Rifampicin 
(falls getestet) oder 

 –  keine frühere antituberkulöse  
Behandlung und keine Herkunft 
aus einem Gebiet mit hoher  
Resistenzprävalenz

Alle anderen Fälle mit Spezialisten  
besprechen für allfällige MDR- 
Behandlung

  Isolierung bei mikroskopisch  
posi tivem Befund

  Meldung an Kantonsarzt
  Definition der Umgebungsunter-

suchung (ja/nein, welche Aus-
dehnung?)

*  Mikroskopie positiv 
Amplifikation positiv

*  Mikroskopie negativ 
Amplifikation positiv

*  Mikroskopie negativ 
Amplifikation positiv

*  Mikroskopie positiv 
Amplifikation negativ

*  Inhibitoren der  
Amplifikation geprüft?  
Risikofaktoren  
für nicht tuberkulöse  
Mykobakterien?

*  Mikroskopie negativ 
Amplifikation negativ

Erneute Untersuchung

Besprechung mit 
Spezialisten

Evtl. Behandlung  
einer atypischen Myko-
bakteriose

* siehe Kap. 4.4.2.3 Synopsis: Interpretation der ersten Laborergebnisse

  Antibiotische Behandlung  
(keine Chinolone) während  
10 Tagen, wenn: 
–  keine typischen radiologischen 

Veränderungen (Kavernen,  
einseitiges Infiltrat in oberen/
mittleren Lungenfeldern)

  Danach Sputumuntersuchung  
wiederholen (ausser Mikroskopie 
vorgängig negativ und günstiger  
klinischer Verlauf)

  Verlauf verfolgen, Kulturresultate 
abwarten, wenn: 
– keine radiologischen Zeichen  
  und 
– Patient ohne Husten  
  und 
– guter Allgemeinzustand
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Kap. 5.7.2) oder unterstützende Massnahmen (z.B. 
Fahrkosten, Mahlzeitenbon). 

Die Auswahl der Medikamentenkombination ist davon 
abhängig, ob die erkrankte Person möglicherweise Träger 
eines Mykobakterienstammes ist, der gegen ein oder 
mehrere Antituberkulotika resistent ist, beispielsweise 
aufgrund einer vorangegangenen Behandlung sowie 
 wegen der Herkunft aus einer Region mit hohen Raten 
an Medikamentenresistenzen (Kap. 1).

5.1  Untersuchungen vor Beginn  
der Behandlung

Beurteilung des Risikos für Medikamentenresistenzen
Es muss stets überprüft werden, ob früher bereits eine 
antituberkulöse Behandlung durchgeführt wurde, wel-
ches die Herkunft des Patienten, der Patientin ist und  
ob er, sie sich an Orten mit einem erhöhten Anste-
ckungsrisiko für resistente Tuberkulose aufgehalten hat 
(Gefängnis in Hochprävalenzländern, Länder mit einer 
erhöhten Prävalenz von Multiresistenz [gemäss WHO-
Daten] [3]).

Suche nach Mykobakterien 
Vor Beginn einer antituberkulösen Behandlung sind die 
Suche nach dem Mikroorganismus und dessen Identi-
fikation sowie entsprechende Empfindlichkeitstests 
 unerlässlich. In der Schweiz werden alle Kulturen, in 
 denen Mykobakterien nachgewiesen wurden, auf deren 
Empfindlichkeit gegenüber den wichtigsten Antituber-
kulotika getestet. Empfindlichkeitstests mit selten ver-
wendeten Antituberkulotika müssen gesondert angefor-
dert und in spezialisierten Laboratorien durchgeführt 
werden. Bei begründetem Verdacht einer Medikamen-
tenresistenz kann zum Nachweis auch eine Genanalyse 
durchgeführt werden (Kap. 4.4.2.4).

Blutchemische Untersuchungen
Angesichts möglicher Nebenwirkungen wird vor Behand-
lungsbeginn empfohlen, Transaminasen und Kreatinin zu 
bestimmen. Bei Verdacht auf Hepatitis (Anamnese oder 
Herkunft) ist die Bestimmung von Markern für Hepatitis 
B und C angezeigt. Bei Patienten und Patientinnen mit 
Niereninsuffizienz sollte die Kreatinin-Clearance unter-
sucht werden. Die Bestimmung weiterer Laborwerte 
dient der Orientierung, hat jedoch keinen Einfluss auf das 
ausgewählte Behandlungsschema.

Bei geeigneter Behandlung der Tuberkulose ist es mög-
lich,

 − krankheitsbedingte Todesfälle zu vermeiden
 − erkrankte Personen zu heilen
 − die Übertragung der Mykobakterien von kranken auf 
gesunde Personen zu unterbinden
 − das Auftreten von Resistenzen, die zu Behandlungs-
misserfolgen und Rückfällen führen können, zu ver-
hindern. 

Die Behandlung ansteckender Patienten und Patientin-
nen ist daher auch unter dem Aspekt der öffentlichen 
Gesundheit die wirksamste Massnahme und die beste 
Tuberkuloseprävention. Deren Sicherstellung ist Auf-
gabe der öffentlichen Gesundheit. Sie liegt in der 
Schweiz in der Verantwortung der Kantone. Die 
 Behandlungsprinzipien sind Teil einer von der WHO 
empfohlenen Strategie zur Bekämpfung der Tuberku-
lose [1]. Ziel dieser Strategie ist es, weltweit 85 % der 
Fälle von sputumpositiver Tuberkulose zu heilen. Er-
reger mit natürlicher Resistenz gegen Antituberkulo tika 
können bei einer ungeeigneten Behandlung (z.B. bei 
ungenügender Dosierung oder bei falschen Medika-
mentenkombinationen) zu Formen mutieren, die ge-
genüber mehreren Antibiotika resistent sind. Dieses 
Risiko rechtfertigt die grundlegenden Behandlungs-
prinzipien bei Tuberkulose. Alle in diesem Kapitel dar-
gestellten Prinzipien entsprechen den WHO-Richtlinien 
von 2010 [1] sowie den internationalen Standards der 
Tuberkulosebehandlung [2]. 

Grundlegende Prinzipien der Tuberkulosebehandlung
 − Intensive Behandlung während der Initialphase mit 
 einer Kombination mehrerer Antituberkulotika mit dem 
Ziel einer raschen Verringerung der Mykobakterienzahl.
 − Langzeitbehandlung, um verbliebene, langsam wach-
sende Mykobakterien auch an Stellen zu eliminieren, 
zu denen die Medikamente nicht optimal  durchdringen.
 − Auswahl von festen Medikamentenkombinationen, um 
die Therapie zu vereinfachen, damit die Therapietreue 
erhöht werden kann. Bei der Einnahme von einzelnen 
Substanzen besteht die Gefahr, dass nicht alle Medika-
mente oder ungeeignete Medikamentenkombinatio-
nen eingenommen werden, was wiederum die Gefahr 
der Resistenzentwicklung erhöht. 
 − Gesicherte Medikamenteneinnahme, unter Umständen 
mit Einbezug von zusätzlichen Massnahmen wie  
die direkt überwachte Medikamentenabgabe (DOT, 

5 Behandlung der Tuberkulose
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Die Dosierung der Antituberkulotika ist in Tabelle 5.1 
aufgeführt. 

5.3  Behandlungskategorien und Standard-
Therapieschemata

Mehrere wirksame Behandlungsprotokolle wurden vali-
diert  [5–8]. Die WHO empfiehlt eine standardisierte 
 Behandlungsstrategie, der sich die meisten Länder an-
geschlossen haben [1]. Auch die Schweiz ist in Überein-
stimmung mit den europäischen [9], britischen [10] und 
amerikanischen Empfehlungen [11, 12] sowie den Richt-
linien der International Union against Tuberculosis and 
Lung Disease (The Union) [13]. 

Bei der Tuberkulosebehandlung müssen mehrere Medi-
kamente über mehrere Monate verabreicht werden, um 
die im Organismus vorhandenen Mykobakterien voll-
ständig zu eliminieren und die Entwicklung von Medika-
mentenresistenzen zu verhindern. Alle Formen der 
 Tuberkulose, mit Ausnahme der zerebralen Form und der 
tuberkulösen Meningitis, werden im Prinzip nach dem-
selben Schema behandelt. Die Auswahl des Behand-
lungsschemas ist abhängig davon, ob die erkrankte Per-
son bereits früher eine Behandlung mit Antituberkulotika 
erhalten hat. Vorbehandelte Patienten und Patientinnen 
haben ein höheres Risiko für Infektionen mit resistenten 
Mykobakterien [1, 14]. Spezielle Behandlungssituationen 
werden im Kapitel 5.5 behandelt

Das Standardschema wie auch die intermittierende 
 Therapie (Kap. 5.4) eignen sich für die Behandlung von 
Infektionen mit Mykobakterien des Tuberkulosekomple-
xes, nicht aber für nicht tuberkulöse Mykobakterien. Es 
ist zu beachten, dass M. bovis generell eine natürliche 
Resistenz gegen Pyrazinamid aufweist.

HIV­Test
Die Kombination von HIV-Infektion und Tuberkulose ist 
mit einer erhöhten Mortalität und einem hohem Rück-
fallrisiko belastet. Dazu werden bei seropositiven Patien-
ten, Patientinnen häufiger unerwünschte Medikamen-
tenwirkungen und Interaktionen beobachtet. Darüber 
hinaus leiden HIV-positive Tuberkulosepatienten und 
-patientinnen häufig unter disseminierten Formen bzw. 
solchen, die bei direkter mikroskopischer Untersuchung 
einen negativen Befund ergeben. Daher wird ein HIV-
Test bei allen Tuberkulosepatienten und -patientinnen 
empfohlen.

5.2 Antituberkulotika

Die vier wichtigsten Medikamente zur Behandlung der 
Tuberkulose sind

 − Isoniazid = INH oder H 
 − Rifampicin = RMP oder R
 − Pyrazinamid = PZA oder Z
 − Ethambutol = EMB oder E

H und R sind potente bakterizide Medikamente gegen 
alle Arten von Tuberkuloseerregern (M.­tuberculosis-
Komplex). E wirkt bakteriostatisch. Z ist im sauren Milieu 
wirksam und wirkt auf intrazelluläre Bazillen. In Kombi-
nation mit drei der anderen wichtigen Antituberkulotika 
ermöglicht Z die Verkürzung der Therapiedauer. Die Anti-
tuberkulotika durchdringen Meningen und Liquor cere-
brospinalis nur bedingt. Die Penetration von H und Z ist 
gut, die von R und E weniger; sie passieren die Schranke 
vor allem bei entzündeten Meningen, also in den Früh-
stadien der Erkrankung. Diese pharmakokinetischen 
 Eigenschaften sind mitentscheidend bei der Bestimmung 
der Standard-Therapieschemata für die verschiedenen 
Fallkategorien [4–6].

Tabelle 5.1 Dosierung der Standard­Antituberkulotika (laut WHO [1, 36])

Tägliche Verabreichung in mg/kg 
(Minimum – Maximum)

Intermittierende Verabreichung
(3× pro Woche) in mg/kg 
(Minimum – Maximum)

Kinder Erwachsene Erwachsene

Isoniazid (H) 10 (10–15) max. 300 5 (4–6) max. 300 10 (8–12) max. 900

Rifampicin (R) 15 (10–20) max. 600 10 (8–12) max. 600 10 (8–12) max. 600

Pyrazinamid (Z) 35 (30–40) 25 (20–30) 35 (30–40)

Ethambutol (E) 20 (15–25) 15 (15–20) 30 (20–35)
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5.3.2  Vorbehandelte Tuberkulosepatienten und  
­patientinnen

Dabei handelt es sich um Tuberkulosepatienten, die be-
reits eine Behandlung mit Antituberkulotika über einen 
Monat oder länger verabreicht bekommen haben. Unter 
ihnen sind Patienten und Patientinnen mit Mykobakte-
rien-Stämmen mit einer Resistenz gegen die Firstline-
Antituberkulotika häufiger als bei unbehandelten Patien-
ten (15,3 % gegenüber 2,9 % gemäss Schätzung der 
WHO  [1]). Es ist daher unerlässlich, schnellstmöglich 
Empfindlichkeitstests durchführen zu lassen, um für die 
Behandlung Medikamente auszuwählen, die gegen die 
Mykobakterien noch wirksam sind. Bei begründetem 
Verdacht einer Medikamentenresistenz muss zum Nach-
weis eine molekulare Resistenzprüfung mindestens auf 
Rifampicin, besser auch auf Isoniazid, verlangt wer-
den [1].

Kategorien der vorbehandelten Patienten und  
Patientinnen 

 − Als Rückfall wird ein Fall bezeichnet, der nach Ab-
schluss einer vollständigen antituberkulösen Therapie 
als geheilt beurteilt wurde und später in der mikro-
biologischen Untersuchung wieder positiv wird. Es 
kann sich dabei um eine Reaktivierung einer früheren 
Tuberkulose mit dem gleichen Erreger oder allenfalls 
um eine neue Ansteckung durch einen anderen Erreger 
(Reinfektion) handeln.
 − Als Therapieversagen wird ein Fall bezeichnet, dessen 
mikrobiologische Untersuchungsergebnisse nach fünf-
monatiger Behandlung positiv bleiben oder erneut 
 positiv werden. 
 − Die Behandlung nach Unterbrechung entspricht einem 
Fall, in dem eine Behandlung während mindestens zwei 
Monaten unterbrochen wurde.
 − Von einer chronischen Tuberkulose spricht man, wenn 
die Bakterien auch nach einer zweiten, vollständig 
überwachten Therapie noch nachweisbar bleiben. Da-
bei handelt es sich in der Regel um eine Multiresistenz 
(resistent auf mindestens Isoniazid und Rifampicin = 
MDR-TB). 

Die Schweiz schliesst sich den Empfehlungen der WHO 
für die Therapie der vorbehandelten Fälle an. Solange die 
Ergebnisse der Empfindlichkeitstests noch nicht vorliegen, 
gelten folgende zwei therapeutische Ansätze:

5.3.2.1  Mässiger Verdacht auf eine Medikamenten­
resistenz

Das Risiko einer Multiresistenz wird als mässig erachtet, 
wenn die Definition eines Rückfalls oder einer Behand-
lung nach Unterbrechung erfüllt ist. 

Solche Patienten und Patientinnen sollen während der 
ersten zwei Monate mit fünf Medikamenten, anschlies-

Die Behandlung von Trägern, Trägerinnen residueller 
Herde, von Personen, die eine Konversion der Tuberku-
linreaktion zeigen, sowie von Kontaktpersonen von Tu-
berkulosepatienten wird im Kapitel 3.2 über die Behand-
lung der latenten tuberkulösen Infektion beschrieben.

5.3.1 Neue Tuberkulosefälle
Als neuer Tuberkulosefall gilt, wer früher nie oder nur 
über einen Zeitraum von weniger als einem Monat eine 
medikamentöse Therapie gegen Tuberkulose erhalten 
hat. In diesem Fall ist das Vorliegen einer Resistenz wenig 
wahrscheinlich, ausser wenn er von einer Person mit 
 resistenter Tuberkulose angesteckt wurde. In der Initial-
phase der Behandlung werden vier Firstline-Antituberku-
lotika über einen Zeitraum von zwei Monaten gleich zeitig 
verabreicht, anschliessend zwei Medikamente über einen 
Zeitraum von vier Monaten, also insgesamt über sechs 
Monate. 

Initialphase
4 Medikamente (Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamid 
und Ethambutol) während 2 Monaten (2 HRZE),

dann

Fortsetzungsphase
2 Medikamente (Isoniazid und Rifampicin) während 
4 Monaten (4 HR)

Die WHO empfiehlt die Behandlung mit drei Medika-
menten (Isoniazid, Rifampicin und Pyrazinamid) in der 
Initialphase bei Patienten und Patientinnen mit wenig 
ausgedehnter Krankheit oder bekannter Empfindlichkeit 
der Mykobakterien nicht mehr. Sie empfiehlt, das Be-
handlungsschema mit vier Medikamenten (HRZE) wäh-
rend der ganzen Initialphase beizubehalten, ohne Unter-
brechung der Verabreichung von Ethambutol, auch nach 
Erhalt der Resistenzprüfung. Andere empfehlen [12, 15] 
weiterhin eine Dreierkombination bei wenig ausgedehn-
ter Krankheit oder bei bekannter Empfindlichkeit, da die 
Behandlungsergebnisse in diesen Fällen vergleichbar mit 
denjenigen einer Viererkombination sind [5]. Wenn die 
Medikamente in empfohlener Dosierung gut verträglich 
sind, wird dieses Therapieschema darum in gewissen 
 Fällen noch angewendet.

Die standardisierte Behandlung wird so lange verabreicht, 
bis die Ergebnisse der Empfindlichkeitstests für die 
 Mykobakterien vorliegen. Sie muss dann eventuell ange-
passt werden. Bei Verdacht auf eine Medikamenten-
resistenz (Kap. 1) kann zum Nachweis auch eine Gen-
analyse im Labor durchgeführt werden (Kap. 4.4.2.4). 
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Eine Verabreichung der Medikamente dreimal pro Woche 
(intermittierende Behandlung) ist ebenfalls möglich, er-
fordert allerdings eine Anpassung der Dosierung. Die 
Rückfallrate bei intermittierender Therapie scheint höher 
zu sein als bei der täglichen Einnahme, vor allem bei ka-
vernöser Tuberkulose. Bei diesen Patienten und Patien-
tinnen wird nach einer intermittierenden Behandlung 
eine Rückfallrate von 7,8 % beobachtet, im Vergleich zu 
3,3 % bei täglicher Einnahme [20]. Ausserdem wird mit 
einer täglichen Einnahme schneller ein negativer bakte-
riologischer Befund erreicht als mit einer intermittieren-
den Therapie  [7, 21]. Aus diesem Grund empfiehlt die 
WHO, eine intermittierende Behandlung nur dann durch-
zuführen, wenn eine direkt überwachte Medikamenten-
einnahme gewährleistet ist. Eine Verabreichung der Me-
dikamente zweimal pro Woche erhöht das Risiko einer 
Unterdosierung, falls der Patient, die Patientin eine Dosis 
auslässt. Daher wird dieses Behandlungsschema von der 
WHO nicht empfohlen [1].

Zumindest während der Initialphase der Behandlung ist 
die tägliche Einnahme der Medikamente vorzuziehen. 
Auch die Überwachung der Einnahme wird empfohlen, 
zumindest zu Beginn der Behandlung und bei bestimm-
ten Patienten und Patientinnen (Kap. 5.7.2) sowie ins-
besondere bei der intermittierenden Verabreichung und 
bei einer erneuten Behandlung (Kap. 5.3).

5.5 Spezielle Behandlungssituationen

5.5.1 Tuberkulöse Meningitis oder Enzephalitis
Bei tuberkulöser Meningitis oder Enzephalitis beträgt die 
Gesamtdauer der Behandlung zwölf Monate, weil die 
 Medikamente nicht zuverlässig in den Liquorraum vor-
dringen [22]. Die WHO empfiehlt, Streptomycin (in der 
Schweiz Amikacin) einzusetzen statt Ethambutol, das nur 
schlecht in den Subarachnoidalraum vordringt. Die Ame-
rican Academy of Pediatrics empfiehlt, Prothionamid statt 
Ethambutol einzusetzen [23]. Die Fortsetzungsphase der 
Therapie (Zweifachtherapie) wird auf zehn  Monate ver-
längert, die Initialphase (Vierfachtherapie) bleibt un-
verändert [24, 25].

5.5.2 Disseminierte Tuberkulose
Bei disseminierter Tuberkulose, z.B. bei Miliartuberkulose, 
müssen Anzeichen für eine meningeale Beteiligung 
 gesucht werden. In Verdachtsfällen lässt sich mittels 
 Lumbalpunktion und/oder MRT abklären, ob das Zen-
tralnervensystem befallen ist, um die Therapiedauer ent-
sprechend anpassen zu können. 

send mit vier Medikamenten über einen Monat und dann 
mit drei Medikamenten über fünf Monate (2 SHRZE /  
1 HRZE / 5 HRE) behandelt werden. Sobald die Ergeb-
nisse der Empfindlichkeitstests für die Mykobakterien 
vorliegen, muss die Behandlung entsprechend angepasst 
werden. Da Streptomycin (S) in der Schweiz nicht regis-
triert ist, kann es durch Amikacin (A), das ein ähnliches 
Wirkungsspektrum aufweist, ersetzt werden, obgleich die 
Kosten viel höher und die Nebenwirkungen etwas höher 
sind als mit S [16].

5.3.2.2  Hoher Verdacht auf bzw. Nachweis einer 
 Medikamentenresistenz

Das Risiko einer Multiresistenz wird als hoch angesehen, 
wenn die Definition eines Therapieversagens erfüllt ist. 
Dies gilt ebenfalls bei Exposition gegenüber einem be-
kannten MDR-Fall sowie Herkunft aus oder Aufenthalt 
in einem Umfeld mit hoher Inzidenz von multiresistenter 
Tuberkulose [1, 17–19].

Behandlungsfehler können zur Entwicklung weiterer 
 Resistenzen führen. Es wird deswegen empfohlen, mit 
einem Behandlungsschema zu beginnen, das auch das 
Risiko einer Multiresistenz abdeckt. Es wird damit so lange 
fortgefahren, bis das Ergebnis der Empfindlichkeitstests 
vorliegt. Die weitere Behandlung hängt vom Ergebnis der 
Empfindlichkeitstests ab. Liegt eine Resistenz gegen ein 
oder mehrere Antituberkulotika vor, muss die Behand-
lung mit einem darin erfahrenen Spezialisten bzw. Spe-
zialistin besprochen werden. Es müssen zudem maxima-
le Massnahmen einer respiratorischen Isolation ergriffen 
werden (Kap. 5.5.11 und 5.7.1). Die Behandlung einer 
MDR-TB muss obligatorisch in einem spezialisierten 
 Zentrum durchgeführt werden, das über geeignete Iso-
lationszimmer (Kap. 5.7.1) und über mit MDR vertraute 
Spezialisten verfügt.

5.4 Behandlungsgrundsätze

Die Medikamente werden einmal täglich als Einzeldosis 
verabreicht, um einen ausreichend hohen Serumspiegel 
zu gewährleisten. Wegen möglicher Wechselwirkungen 
(vor allem von Rifampicin) mit Nahrungsaufnahme ist  
es empfehlenswert, die Medikamente auf nüchternen 
Magen oder zumindest in ausreichendem zeitlichem 
 Abstand zu fetthaltigen Mahlzeiten einzunehmen. In 
 Fällen gravierender gastrointestinaler Unverträglichkeiten 
sorgt die Einnahme zusammen mit einer leichten Mahl-
zeit häufig für Besserung. Andernfalls kann auch ein 
 Antiemetikum gegeben werden.

Es wird empfohlen, Kombinationspräparate zu verab-
reichen, die mehrere (zwei, drei oder vier) Antituberku-
lotika enthalten.
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5.5.6 Tuberkulosebehandlung bei Niereninsuffizienz
H und R werden über die Gallenwege ausgeschieden. Sie 
können bei Patienten und Patientinnen mit Niereninsuf-
fizienz (definiert als eine Reduzierung der Kreatinin-Clea-
rance auf <30 ml/min) ohne Anpassung der Dosis ange-
wendet werden. S, A und E werden über die Nieren 
ausgeschieden; ihre Dosierung muss reduziert werden. 
Bei schwerer Niereninsuffizienz wird das Schema 2 HRZ/ 
6 HR empfohlen [29].

5.5.7 Tuberkulose bei Kindern
Die Tuberkulose bei Kindern unterscheidet sich im Ver-
gleich zu Erwachsenen in der klinischen Manifestation: 
bei Kleinkindern sind disseminierte und extrapulmonale 
Formen der Tuberkulose häufiger [30]. Die Behandlung 
der Tuberkulose bei Kindern ist im Wesentlichen iden- 
tisch mit der bei Erwachsenen [31–33]. Die Therapiedau-
er für pulmonale und extrapulmonale Tuberkulose beim 
Kind beträgt in der Regel sechs Monate und besteht aus 
Isoniazid und Rifampicin, in den ersten zwei Monaten 
zusätzlich Pyrazinamid und allenfalls Ethambutol. In den 
meisten Fällen genügt zur Behandlung der Tuberkulose 
eine Dreierkombination (Isoniazid, Rifampicin, Pyrazin-
amid). Wenn eine Resistenz gegenüber Antituberkulo- 
tika in Betracht gezogen werden muss, ist mit einer Vie-
rertherapie zu beginnen (zusätzlich Ethambutol oder  
ein Aminoglykosid). Die Antituberkulotika werden bei 
Kindern schneller metabolisiert als beim Erwachse-
nen [34, 35]. Deshalb empfiehlt die WHO beim Klein- 
kind höhere Dosen als bei Jugendlichen und Erwachse- 
nen (vgl. Tabelle 5.1, S. 47) [36]. Bei Kindern im Alter  
<4 Jahre wird Ethambutol generell äusserst zurückhal-
tend eingesetzt, da in diesem Alter die Optikusneuritis 
mit Farbsehstörung als unerwünschte Wirkung schwierig 
rechtzeitig zu erkennen ist. Eine neue Zusammenstellung 
zeigt nun, dass diese Nebenwirkung sehr selten ist und 
Ethambutol bei gegebener Indikation durchaus ange-
wendet werden kann [37]. Der Einsatz von Ethambutol 
beim Kleinkind ist eine Nutzen-Risiko-Abwägung (Isoni-
azid-Resistenz; ZNS-Tuberkulose versus Erfassung der 
Farbsehstörung). 

Bei der tuberkulösen Meningitis wird die Behandlung mit 
Isoniazid, Rifampicin und Pyrazinamid initial durch Strep-
tomycin (20 mg/kg/Tag) oder Ethionamid (Eth) ergänzt. 
Festlegung und Durchführung der Therapie wie auch die 
Indikation von Steroiden muss durch Spezialisten erfol-
gen [33, 38]. Die WHO empfiehlt eine totale Behand-
lungsdauer von sechs Monaten, die American Academy 
of Pediatrics (AAP) eine von neun bis zwölf Monaten. 

5.5.3 Tuberkulose der Wirbelsäule 
Eine Spondylodiszitis auf mehreren Etagen ist häufig und 
muss gesucht werden. Bestehen Zweifel bezüglich des 
klinischen Ansprechens und kann das bakteriologische 
Ansprechen nicht beurteilt werden, ist eine Verlängerung 
der Behandlung auf neun oder zwölf Monate möglich. 
Eine regelmässige klinische Verlaufsbeobachtung ist un-
erlässlich (im Verlauf der Behandlung kann es bei zervi-
kalen oder dorsalen Schädigungen zu neurologischen 
Komplikationen kommen); auch eine bildgebende Kon-
trolle spätestens nach zwei Monaten ist erforderlich 
 (Abszessbildung während der Behandlung). Bei Spondy-
lodiszitis geht man nur dann chirurgisch vor, wenn neu-
rologische Kompressionssymptome auftreten. Bei gravie-
renden Deformitäten der Wirbelsäule ist die Konsultation 
eines Orthopäden, einer Orthopädin unerlässlich (Stabi-
lisierung? Korsett?).

5.5.4 Lymphknotentuberkulose 
Während und selten auch nach der Therapie einer 
Lymphknotentuberkulose können bei bis zu 25 % der 
Patienten und Patientinnen betroffene Lymphknoten 
 anschwellen und spontan fistulieren. Diese paradoxe 
 Reaktion kann auch bei bisher nicht vergrösserten 
Lymphknoten auftreten und ist nicht Ausdruck eines 
Therapieversagens. Die Patienten, Patientinnen müssen 
über dieses Phänomen bei Therapiebeginn informiert 
werden. Eine erneute bakteriologische Probeentnahme 
kann bei Verdacht auf Resistenz in Betracht gezogen wer-
den. Steroide oder NSAR beeinflussen die Entwicklung 
solcher Lymphknotenschwellungen nicht. Eine lokale 
Drainage ist manchmal hilfreich. Eine chirurgische Ent-
fernung ist wenn immer möglich zu vermeiden.

5.5.5 Tuberkulosebehandlung bei Lebererkrankungen
Bei chronischen Lebererkrankungen darf Pyrazinamid (Z) 
nicht verschrieben werden. Isoniazid (H), Rifampicin (R) 
plus ein oder zwei nicht lebertoxische Medikamente wie 
Streptomycin (S), Amikacin (A), Ethambutol (E) oder ein 
Chinolon können über eine Dauer von insgesamt neun 
Monaten verwendet werden [26, 27]. 

Bei begleitender akuter Hepatitis (z.B. virale Hepatitis) 
besteht eine Option in der Kombination von S oder A, E 
mit einem Chinolon (maximal drei Monate), sofern die 
Tuberkulosebehandlung nicht verschoben werden kann. 
Anschliessend kann der Patient, die Patientin über sechs 
Monate H und R erhalten. Bei Patienten, Patientinnen 
mit dem Hepatitis-B/C-Virus treten häufig Veränderun-
gen der Leberfunktion auf [28]; diese Störungen können 
aber durch den Ersatz von hepatotoxischen Medikamen-
ten durch weniger toxische Antituberkulotika kontrolliert 
werden (Amikacin, Levofloxacin, Moxifloxacin).
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beginnen. Dabei sollte Rifampicin durch Rifabutin ersetzt 
werden. In Kombination mit Proteaseinhibitoren muss die 
Rifabutindosis vermindert, bei einer Kombination mit 
nicht nukleosidalen Reverse-Transkriptase-Hemmern 
 erhöht werden. In jedem Fall sollte der Rat eines Spezia-
listen, einer Spezialistin eingeholt werden.

Eine neue Studie kommt jetzt zum Schluss, dass trotz 
möglicher Wechselwirkungen zwischen antiretroviralen 
und antituberkulösen Therapien die gleichzeitige Einfüh-
rung beider Therapien Vorteile in Bezug auf die Prog nose 
bietet [43].

Über andere antivirale Medikamente sowie über die 
Wechselwirkungen zwischen Antituberkulotika und 
 antiviralen Medikamenten sollte der Leser, die Leserin 
sich anhand der publizierten Literatur auf den aktuellen 
Stand bringen, z.B. in den Publikationen der WHO [40] 
(www.hiv-druginteraction.org). 

Eines der möglicherweise im Verlauf der Tuberkulose-
behandlung auftretenden Probleme bei seropositiven 
Patienten unter antiretroviraler Therapie (ART) ist  
das inflammatorische Immunrekonstitutionssyndrom 
(IRIS) [44, 45]. Die klinischen Symptome können an eine 
Reaktivierung der Tuberkulose erinnern; unter Umstän-
den treten Entzündungserscheinungen auf und die tu-
berkulösen Läsionen dehnen sich zeitweise aus. Eine 
antiinflammatorische Behandlung oder Steroide können 
die Symptome verringern.

Bei Patienten und Patientinnen unter Immunsuppressi-
onsbehandlung (z.B. antitumorale Chemotherapie, anti-
TNF-α) ist der Ausbruch einer Tuberkulose deutlich 
 häufiger zu beobachten als bei immunkompetenten Pa-
tienten und Patientinnen und die Krankheit tritt häufig 
in disseminierter Form auf. Die Tuberkulosebehandlung 
verläuft identisch, aber die Heilung kann verzögert sein 
und eine verlängerte Behandlung erfordern [46–48]. 

5.5.10 Indikation für eine Therapie mit Kortikosteroiden
Der Zusatz eines Steroids ist zu Behandlungsbeginn bei 
schweren Fällen von zerebraler und meningealer Tuber-
kulose mit Anzeichen für einen erhöhten Hirndruck indi-
ziert [49, 50] sowie bei stenosierender tuberkulöser Bron-
chitis, besonders bei Kindern, und bei Perikarditis. Bei 
Pleuritis tuberculosa hingegen ist die Wirksamkeit dieser 
Option nicht erwiesen [51]. Bei grossen Pleuraergüssen 
ist es dagegen wichtig, so intensiv wie möglich zu drai-
nieren, um spätere Funktionseinbussen zu verhüten.

Unerwünschte Medikamentenwirkungen sind beim Kind 
viel seltener als beim Erwachsenen. Bei Beschwerdefrei-
heit genügt eine klinische Kontrolle. Bei Auftreten von 
Beschwerden oder bei einer Erhöhung der Transaminasen 
über das Fünffache der oberen Norm müssen die Medi-
kamente bis zu deren Verschwinden und der Normalisie-
rung der Leberwerte sistiert werden. Die zusätzliche Gabe 
von Pyridoxin (Vitamin B6) ist bei gestillten, untergewich-
tigen oder HIV-positiven Kindern sowie bei Jugendlichen 
über 12 Jahren empfohlen (5 bis 10 mg/Tag). 

5.5.8  Tuberkulose während Schwangerschaft  
und Stillzeit

Schwangere oder stillende Frauen mit Tuberkulose kön-
nen mit dem Standardschema (2 HRZE / 4 HR) behandelt 
werden  [1, 39]. In Fällen einer Medikamentenresistenz 
bzw. Unverträglichkeit können auch Medikamente der 
zweiten Linie eingesetzt werden [39]. Die Zuführung von 
Vitamin B6 wird während Schwangerschaft und Stillzeit 
empfohlen. Alle Antituberkulotika sind bei stillenden 
Müttern erlaubt. Die Konzentration der Medikamente ist 
aber ungenügend, um eine eventuell bestehende Infek-
tion beim Kind zu behandeln. Das neugeborene Kind und 
Kinder bis 5 Jahre einer an Tuberkulose erkrankten  Mutter 
müssen daher eine Prophylaxe erhalten [38].

5.5.9  Tuberkulose und Immunsuppression  
(natürliche, virale oder medikamentöse)

Immunsupprimierte Tuberkulosepatienten und -patien-
tinnen werden prinzipiell nach demselben standardisier-
ten Therapieschema behandelt wie immunkompetente 
Fälle [40, 41]. Bei HIV-positiven Patienten und Patientin-
nen mit einer nicht resistenten Tuberkulose bewirkt eine 
Verlängerung der Therapie möglicherweise eine Verbes-
serung der Erfolgsrate und auch eine Verminderung der 
Rückfallquote [42]. Wenn der Patient, die Patientin ver-
zögert oder ungenügend auf die Behandlung anspricht, 
verlängert man diese von Fall zu Fall. Bei HIV-positiven 
Patienten und Patientinnen treten im Verlauf der Behand-
lung hingegen häufiger Nebenwirkungen auf als bei an-
deren Patienten und Patientinnen. Hauptsächlich werden 
Hautausschläge (28 %), Übelkeit (26 %), Neutropenie 
und Leukopenie (20 %) sowie Durchfall (19 %) beobach-
tet [41, 42].

Ein weiteres Hauptproblem bei der antituberkulösen Be-
handlung von HIV-Patienten und Patientinnen besteht 
in den Wechselwirkungen mit einer antiretroviralen The-
rapie. Rifampicin induziert Cytochrom P450, was die 
Inaktivierung der antiviralen Proteasehemmer beschleu-
nigt. Umgekehrt hemmen die Proteasehemmer Cyto-
chrom P450 und blockieren so die Metabolisierung von 
Rifampicin, wodurch dessen Toxizität gesteigert wird. Bis 
jetzt wurde empfohlen, eine antiretrovirale Therapie zwei 
bis acht Wochen nach Beginn der Antituberkulotika zu 
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Tabelle 5.2 Medikamente für die Behandlung  
der multiresistenten Tuberkulose (MDR­TB)

1.  Erstlinien­Antituberkulotika 
a. Isoniazid 
b. Rifampicin 
c. Pyrazinamid 
d. Ethambutol

2.  Injizierbare 
a. Streptomycin, Amikacin 
b. Capreomycin, Kanamycin

3.  Fluorochinolone 
a. Levofloxacin, Moxifloxacin 
b. Gatifloxacin, Sparfloxacin 
c. (Ciprofloxacin, Ofloxacin)

4.  Bakteriostatische 
a. Ethionamid, Prothionamid 
b. Cycloserin 
c. PAS

5.  Andere 
a. Rifabutin 
b. Amoxycillin/Clavulansäure 
c. Linezolid 
d. Clarithromycin 
e. Thioacetazon 
f. Isoniazid intermittierend in hoher Dosis 
g. Clofazimin

Einige Experten und Expertinnen empfehlen die weitere 
Anwendung von hoch dosiertem Isoniazid in einem 
 intermittierenden Schema (z.B. 900 mg, dreimal pro 
 Woche); sie beziehen sich dabei auf Studien, die einen 
potenziell günstigen Effekt gezeigt haben [60].

Nebenwirkungen treten bei der Behandlung einer multi-
resistenten Tuberkulose häufig auf und können schwer-
wiegend sein [61]. Die Behandlung einer multiresistenten 
Tuberkulose sollte nur in Zusammenarbeit mit einem 
erfahrenen Spezialisten, einer erfahrenen Spezialistin und 
nach Kontakt mit dem Kompetenzzentrum Tuberkulose 
der Lungenliga Schweiz durchgeführt werden. Die Teil-
nahme der behandelnden Ärzte und Ärztinnen an der 
nationalen Intervisionsgruppe wird empfohlen. Sie er-
möglicht den Meinungsaustausch und die Beratung 
 bezüglich der Behandlung von multiresistenten Tuber-
kulosefällen (Registrierung und Dokumentation bei der 
Lungenliga Schweiz, unter www.tbinfo.ch > closed user 
group). 

5.5.11 Resistente und multiresistente Tuberkulose
INH­Resistenz
Wenn sich die Resistenz auf INH beschränkt, hat eine 
sechsmonatige Dreifachtherapie (REZ oder HRE), bei der 
noch mindestens zwei Medikamente wirksam sind, allen-
falls intermittierend mit Isoniazid in höherer Dosierung 
kombiniert, die gleichen Heilungserfolge wie bei Patien-
ten und Patientinnen ohne Resistenz [52, 53]. Behand-
lungsfehler, wie zum Beispiel die Weiterführung einer 
Fortsetzungsphase mit Isoniazid und Rifampicin, die 
praktisch zu einer Rifampicin-Monotherapie wird, kön-
nen zur Entwicklung neuer Medikamentenresistenzen 
führen [54]. 

Multiresistente Tuberkulose 
Die multiresistente Tuberkulose (MDR-TB), definiert als 
eine gleichzeitige Resistenz gegen Isoniazid und Rifam-
picin, stellt eine schwere Form der Tuberkulose und eine 
ernsthafte Bedrohung der kranken Person und ihrer 
 Umgebung dar. Die Mortalität ist erhöht, und eine ver-
längerte Behandlung ist erforderlich. Die Kombination 
der Antibiotika muss auf der Basis eines Antibiogramms 
festgelegt werden. 

 − Besteht der Verdacht einer multiresistenten Tuberkulo-
se (wiederholte oder fehlgeschlagene Behandlungen in 
der Vorgeschichte, Umfeld mit hohem Risiko, Kontakt 
mit einem multiresistenten Fall), muss eine empirische 
Kombination aus sechs Antibiotika (Standardschema  
H + R + E + Z + ein Aminoglykosid und ein Chinolon) 
als Initialbehandlung verabreicht werden, solange noch 
kein Antibiogramm verfügbar ist [1]. Wird eine Multi-
resistenz vermutet, ist es sinnvoll, eine molekulare Un-
tersuchung zur Erkennung einer Multiresistenz durch-
zuführen, um diese innerhalb weniger Stunden bzw. 
weniger Tage zu bestätigen bzw. auszuschliessen [55].
 − Ist das Antibiogramm der Mykobakterien bekannt, 
muss das Behandlungsschema nach folgenden Prinzi-
pien zusammengestellt werden [56–59]:
1.  Verwendung aller Firstline-Medikamente, gegen die 

keine Resistenz besteht.
2.  Verwendung eines injizierbaren Medikaments (Ami-

kacin, Capreomycin oder Kanamycin), das nach Ne-
gativierung der Kultur für weitere sechs Monate 
verabreicht wird.

3.  Verwendung eines Chinolons (Ciprofloxacin vermei-
den).

4.  Hinzufügen von Reservemedikamenten (Tabelle 5.2).
5.  Behandlung mit einer Kombination von fünf aktiven 

oder teilweise aktiven Medikamenten bis zur bakte-
riellen Konversion (Negativierung der Kulturen) wei-
terführen. Nach der Konversion mit drei Medika-
menten über 18 Monate fortfahren.
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5.6.2 Andere Behandlungsoptionen
Zahlreiche Arbeitsgruppen forschen nach Möglichkeiten, 
die Heilung zu beschleunigen oder die körpereigene Ab-
wehr des Patienten durch Immunstimulation zu unter-
stützen. Von den verfügbaren Produkten wurden Inter-
feron-Gamma (IFN-γ), Interleukin 2 (IL-2) und anti-TNF-α 
bereits untersucht [70]. Etanercept scheint ebenso wie 
Prednisolon in hohen Dosen [71] einen günstigen Effekt 
auf die bakterielle Heilung und auf die Geschwindigkeit 
der Eindämmung klinischer Symptome sowie radiologi-
scher Tuberkulosezeichen bei HIV-positiven Patienten  
zu haben. Ursache ist wahrscheinlich seine hemmende 
 Wirkung auf die Bildung von Granulomen, welche die 
Mykobakterien vor der Wirkung der Antituberkulotika 
schützen [72]. Die Immunstimulation durch Extrakte von 
Mykobakterien kann ebenfalls zur Verbesserung des 
 Behandlungsergebnisses beitragen [72].

Es wird auch untersucht, ob die Verabreichung der Anti-
biotika durch Inhalation eine höhere Konzentration im 
Zielorgan und einen stärkeren Effekt auf die Mykobak-
terien in den Granulomen aufweisen könnte, ähnlich wie 
bei anderen infektiösen Lungenkrankheiten [73].

Keine dieser Behandlungen wird derzeit in der klinischen 
Praxis empfohlen.

5.7  Verlaufskontrollen beim Patienten,  
bei der Patientin 

5.7.1 Isolation im Krankenhaus 
Der Entscheid, einen Tuberkulosepatienten, eine -patien-
tin zu hospitalisieren, ist weder rechtlich zwingend noch 
medizinisch unbedingt notwendig und hat an sich keinen 
 Einfluss auf die Prognose. Die Isolierung, welche im 
 Krankenhaus oder zu Hause durchgeführt werden kann, 
dient dazu, die Übertragung von Mykobakterien zu 
 verhindern und die Gesellschaft vor einer möglichen 
 Infektionsquelle zu schützen. Für eine Heilung ist einzig 
die Einnahme der geeigneten Medikamente über einen 
ausreichend langen Zeitraum von Bedeutung. Im Falle 
einer nicht ansteckenden Tuberkulose und bei Patienten 
und Patientinnen ohne Begleiterkrankungen mit einem 
stabilen sozialen Umfeld, in dem keine Gefahr besteht, 
mit immunsupprimierten Personen in Kontakt zu kom-
men, kann die Behandlung ambulant durchgeführt wer-
den. Dabei besteht weder ein Risiko für die Patienten und 
Patientinnen noch für deren Umgebung, solange die 
 Medikamente korrekt eingenommen werden, bei Bedarf 
unter Aufsicht (Kap. 5.7.2). Siehe auch die SUVA-Emp-
fehlungen [74].

Reservemedikamente
Die Verfügbarkeit von Reservemedikamenten auf dem 
schweizerischen Markt ist eingeschränkt. Die meisten 
werden so selten benötigt, dass die pharmazeutischen 
Unternehmen keine Registrierung in der Schweiz be-
antragt haben. Die Medikamente können im Einzelfall 
und für einen bestimmten Patienten vom behandelnden 
Arzt über eine Apotheke bestellt werden. Medikamente, 
welche nicht in Nordamerika, der Europäischen Union, 
Japan oder Australien/Neuseeland registriert sind, erfor-
dern für die Einfuhr und Verwendung eine Sondergeneh-
migung im Einzelfall von Swissmedic. Das Kompetenz-
zentrum Tuberkulose der Lungenliga Schweiz vermittelt 
bei Bedarf die nötigen Informationen über Präparate 
(www.tbinfo.ch > nützliche Adressen). Diese selten be-
nötigten Medikamente können auf Antrag als Orphan 
Drugs von der Krankenversicherung übernommen wer-
den.

5.6 Zukunftsperspektiven

5.6.1  Neue Medikamente zur Behandlung  
der Tuberkulose

Nach einer langen Zeit ohne neue Antituberkulotika 
 verändert sich heute das therapeutische Arsenal sehr 
schnell  [62, 63]. Bestimmte bereits bekannte Medika-
mente werden in einer neuen therapeutischen Indikation 
eingesetzt (Chinolone [64], Linezolid [65]). Andere sind 
durch Veränderung bestehender Medikamente entstan-
den (Rifabutin, Rifapentin). Andere wiederum sind völlig 
neuartig und werden in Studien der Phase II oder III un-
tersucht. Unter allen neuen Medikamenten erscheint 
Moxifloxacin als das vielversprechendste, da es über eine 
mit Isoniazid vergleichbare bakterizide Wirkung verfügt 
und gleichzeitig eine Verkürzung der Behandlungsdauer 
ermöglichen könnte [64]. Rifapentin verfügt über eine 
sehr lange Halbwertszeit und gestattet eine intermittie-
rende Behandlung einmal pro Woche [66]. Die Kombi-
nation von Meropenem und Clavulansäure hat sich auch 
als wirksam gegen empfindliche und multiresistente 
 Mykobakterien erwiesen [67]. Neue wirksame Antibio-
tika sind gegenwärtig in der Prüfungsphase und könnten 
in den kommenden Jahren eingeführt werden [68, 69].
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der Mykobakterien in der Sputumprobe ist ein Zeichen 
des Ansprechens auf die Therapie [75, 76]. Eine mikro-
skopische Negativierung des Sputums ist anzustreben, 
wenn der Patient in eine soziale Umgebung entlassen 
werden soll, in der sich immunsupprimierte Personen 
oder Kleinkinder aufhalten. Der radiologische Verlauf ist 
für die Aufhebung der Isolation irrelevant, da sich das 
Bild nicht so schnell verändern kann.

Kriterien für die Aufhebung der Isolation
 − überwachte Medikamenteneinnahme seit 
 mindestens 14 Tagen, gut toleriert
 − Patienten-Compliance gewährleistet  
(kontrollierte Abgabe ist organisiert)
 − Husten gering oder fehlend
 − klinisches Ansprechen auf die Therapie
 − anamnestisch kein Hinweis auf ein erhöhtes   
Risiko für das Vorhandensein von Resistenzen  
auf Antituberkulotika (Herkunft aus Hoch-
risikoland, frühere Tuberkulose behandlung)
 − Weiterführung der Behandlung ist sichergestellt, 
keine medizinischen, sozialen oder administra-
tiven Hindernisse

Vor der Entlassung muss die weitere Behandlung sorg-
fältig geplant werden. Eine Tuberkulosefachperson der 
kantonalen Lungenliga oder des Kantonsarztamtes sollte 
vor der Entlassung des Patienten, der Patientin mit ihm/
ihr Kontakt aufnehmen und ihn/sie in der ambulanten 
Phase der Behandlung begleiten. Der Patient, die Pati-
entin muss einen bekannten Wohnsitz haben. Die Indi-
kation für eine direkt überwachte Behandlung (DOT) 
muss vor Austritt abgeklärt und die DOT mit der Person, 
welche die Therapie überwacht (Therapiemonitor), orga-
nisiert werden, um eine Unterbrechung der Behandlung 
unter allen Umständen zu vermeiden (Kap. 9.1). Der 
Arzt, die Ärztin, verantwortlich für die weitere ambulan-
te Behandlung, muss vom Arzt, der Ärztin des Kranken-
hauses und von der Tuberkulosefachperson genau infor-
miert werden.

5.7.2  Patienten­Compliance und direkt überwachte 
 Medikamenteneinnahme  
(DOT = Directly Observed Treatment)

Die Raten der Behandlungserfolge variieren von Land zu 
Land und stimmen nicht immer mit den von der WHO 
erwarteten Ergebnissen überein [77]. Ein Grund für diese 
Variabilität besteht in den Compliance-Raten (Thera-
pietreue), die sich zwischen den Ländern, aber auch zwi-
schen den Bevölkerungsgruppen unterscheiden. Es ist 
gegen die menschliche Natur, nach Abklingen der Sym-
ptome noch über Monate Medikamente zu nehmen. Dies 

Indikationen für eine optimale Isolation von Tuber­
kulosekranken im Spital

 − körperliche oder psychische Begleiterkrankungen 
 − bei unvermeidbarem Risiko einer Ansteckung  
von Drittpersonen (z.B. Unterbringung von asyl-
suchenden Personen)
 − MDR-TB mit positivem Sputum
 − immunsupprimierte Personen in unstabilem 
 sozialem Umfeld
 − unsichere Medikamenteneinnahme

Hinweis: 
In der Schweiz kann jemand zwar nicht zur Be-
handlung gezwungen werden, er kann aber isoliert 
 werden, solange er als ansteckend gilt.

Eine Isolierung im Spital sollte so gestaltet werden, dass 
der Patient, die Patientin in einem Einzelzimmer mit  einem 
Vorraum und zweiter Tür (Schleuse) untergebracht ist. 
Die Raumluft sollte mehrmals pro Stunde ausgetauscht 
werden und die Abluft direkt ins Freie oder über einen 
HEPA-Filter abgeleitet werden. Die Abluft des Zimmers 
darf nie ungefiltert in eine zentrale Klimaanlage des Kran-
kenhauses eingespeist werden. Das Personal bzw. Besu-
cher und Besucherinnen müssen beim Betreten des Zim-
mers eine FFP2- oder FFP3-Maske tragen. Wird ein Kind 
mit Tuberkulose hospitalisiert, müssen die Eltern, Besu-
cher und Besucherinnen als Streuquelle der Tuberkulose 
ausgeschlossen werden. Bis das erfolgt ist, tragen sie im 
Spitalareal eine FFP2-Maske. Falls der Patient, die Pati-
entin ausnahmsweise zu diagnostischen oder therapeu-
tischen Zwecken (Röntgen, BA) das Zimmer verlassen 
muss, trägt er, sie eine FFP1-Maske, ohne Ausatemventil.

Grundsätze für die Isolierung von Patienten, 
 Patientinnen mit ansteckender (insbesondere multi­
resistenter) Lungentuberkulose

 − mindestens sechsfache Umwälzung der Raumluft 
pro Stunde
 − Unterdruck des Isolierraumes gegenüber den 
umgebenden Räumen
 − Abluftführung nach aussen bzw. durch einen 
 adäquaten Filter
 − Doppeltür (Schleuse)
 − Tragen einer geeigneten Schutzmaske (Personal)

Bei der Aufhebung der Isolation und bei der Entlassung 
aus dem Spital sind die weiter unten aufgelisteten Krite-
rien zu berücksichtigen. Eine Abnahme der Konzentra tion 
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 − bei Patienten, Patientinnen, die sozial (ohne festen 
Wohnsitz, noch nicht platzierte Flüchtlinge) oder per-
sönlich instabil sind (Persönlichkeitsstörungen, Alkohol- 
oder Drogenmissbrauch, Jugendliche)
 − bei intermittierenden Behandlungsschemata (Kap. 5.3)
 − bei der Behandlung von Rückfällen oder resistenten 
Keimen, insbesondere multiresistente Tuberkulose

Wir empfehlen, die DOT von Anfang an in Zusammen-
arbeit mit den vom kantonsärztlichen Dienst bezeichne-
ten Strukturen für die Tuberkulosebekämpfung zu planen 
und durchzuführen. 

Weitere Hilfsmittel zur Überwachung der Compliance 
sind 

 − Messung des Isoniazidspiegels im Urin mittels Test-
streifen
 − visuelle Prüfung der Orangeverfärbung des Urins durch 
Rifampicin 
 − Verwendung eines Medikamentenbehälters mit einem 
elektronischen Zählmechanismus, der jede Öffnung 
des Behälters registriert [88]

Siehe auch
 − Prozessablauf der Medikamentenabgabe unter direkter 
Kontrolle (Kap. 9)
 − Modellvorlagen (Kap. 11) 

5.7.3 Klinische Kontrollen des Behandlungsverlaufs 
Um Nebenwirkungen rasch erkennen und die Thera-
pietreue verbessern zu können, wird empfohlen, den 
Patienten, die Patientin regelmässig zu kontrollieren: in 
der Initialphase einmal alle zwei Wochen, später einmal 
monatlich bis zum Schluss der Behandlung. Dabei sucht 
man in erster Linie nach Anzeichen für hepatische, neu-
rologische oder visuelle Störungen (Tabelle 5.4 und 
 Tabelle 5.5)  [89]. In der ersten Phase der Behandlung 
(vier  Medikamente) können Nebenwirkungen, die eine 
Anpassung der Behandlung erfordern, häufig auftreten 
(23 % in  einer deutschen Studie) [90]. In der folgenden 
Phase (in der meistens nur noch zwei Medikamente ein-
genommen werden) sind sie weniger häufig [91].

5.7.4 Sputumkontrollen im Behandlungsverlauf
Wenige Tage nach Beginn einer adäquaten Tuberkulose-
therapie nimmt die Konzentration von Bakterien im 
 Auswurf rapide ab. Bei initial sputumpositiver Lungen-
tuberkulose ermöglicht die Sputumuntersuchung im Ver-
lauf der Behandlung die Wirksamkeit der Behandlung zu 
prüfen und mögliche Resistenzen zu erkennen, obgleich 
die Sensitivität und die Spezifizität der Untersuchung 
nicht optimal sind [92]. 

umso mehr, als die Nebenwirkungen der Behandlung oft 
unangenehmer sind als die Restsymptome der Krankheit. 
Zahlreiche Faktoren beeinflussen die Therapietreue von 
Tuberkulosepatienten und -patientinnen negativ, und 
Behandlungsabbrüche und Dosierungsfehler können  
zu Resistenzbildung, Therapieversagen und Rückfällen 
führen [78].

Es ist daher wichtig, bei Beginn und immer wieder wäh-
rend der Behandlung mit jedem Patienten, jeder Patien-
tin abzuklären, inwieweit er/sie in der Lage ist, eine 
 solche Behandlung zuverlässig durchzuführen. Als am 
besten geeignet empfiehlt die WHO die direkt überwach-
te Medikamenteneinnahme (DOT = directly observed 
treatment) sowie die Verwendung von festen Kombina-
tionspräparaten [1, 79]. Der wichtigste Vorteil einer direkt 
überwachten Medikamenteneinnahme besteht in der 
Verringerung des Risikos für Therapieversagen und Me-
dikamentenresistenzen [80].

Bei der DOT nimmt der Patient, die Patientin die Medi-
kamente unter den Augen einer Person ein, die als The-
rapiemonitor instruiert ist. Dies bedingt, dass sich entwe-
der der Patient, die Patientin oder der Therapiemonitor 
zur jeweils anderen Person begeben muss. Der Therapie-
monitor kann die DOT zur Einnahme der Medikamente 
auch an eine andere Stelle delegieren, behält aber die 
administrative und sachliche Verantwortung dafür. Sol-
che praktischen Probleme erhöhen natürlich die indirek-
ten Kosten der Therapie erheblich. Hinzu kommt, dass 
einer solchen Therapie schnell der Charakter einer 
Zwangstherapie anhaftet, was in unserer kulturellen Um-
gebung häufig nicht ohne Weiteres akzeptiert wird. Häu-
fig ist es nötig, die Arbeitszeiten des Personals anzupas-
sen, um arbeitende Patienten, Patientinnen zu erreichen 
oder eine Art Bereitschaftsdienst sicherzustellen (z.B. in 
einer Klinik oder in einem Spital) [81]. Diese Zusatzkosten 
werden aber dadurch wieder wettgemacht, dass sich die 
Zahl der Rückfälle und damit die Ansteckungsgefahr für 
die Umgebung vermindert und die Kosten für Rehospi-
talisierung und Zweittherapien – hauptsächlich wegen 
resistenter Keime – zurückgehen [82]. Die DOT erscheint 
dort rentabel, wo eine mangelhafte Zusammenarbeit 
durch den Patienten, die Patientin befürchtet werden 
muss [83]. Die wenigen Studien, welche die überwachte 
Therapie mit der durch den Patienten, die Patientin allein 
durchgeführten Therapie vergleichen, ergeben vergleich-
bare Ergebnisse  [84], die jedoch angezweifelt wur-
den [85, 86].

Aus all diesen Gründen empfiehlt sich die DOT in spezi-
ellen Situationen [87] wie zum Beispiel: 

 − wenn Kommunikationsprobleme bestehen (Immigrie-
rende, ältere Personen, psychiatrische Patienten und 
Patientinnen)
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wurde 1996/97 schweizweit im Rahmen einer einjähri-
gen Studie durchgeführt, die gezeigt hat, dass eine Be-
handlung häufiger von Asylsuchenden unterbrochen 
wird [98]. Eine aktuelle Genfer Studie hat kürzlich eine 
Erfolgsrate von 80 % bei Patienten und Patientinnen mit 
Lungentuberkulose ergeben [99].

Es wird empfohlen, die Behandlungsergebnisse der kul-
turell positiven Lungentuberkulosen systematisch von 
den kantonalen Lungenligen im Auftrag des Kantonsarzt-
amtes erfassen zu lassen. Die Lungenliga Schweiz wird 
konsolidierte Resultate liefern. Wichtig ist insbesondere 
die Rate der Therapieabbrüche, da sie auf die Entwick-
lung von Resistenzproblemen hinweisen und einen in-
tensiveren Bedarf an medizinischer und sozialer Betreu-
ung anzeigen. Dazu ist eine enge Zusammenarbeit 
zwischen behandelnden Ärzten und Ärztinnen, kantona-
len Lungenligen und Kantonsarztämtern unerlässlich.

Tabelle 5.3 Erfassung des Behandlungserfolges 
(nach WHO [1])

1.  Heilung 
Abgeschlossene und dokumentierte Behandlung 
mit kultureller Negativierung 

2.  Therapie abgeschlossen  
Abgeschlossene und dokumentierte Behandlung 
ohne Nachweis einer kulturellen Negativierung

3.  Therapie unterbrochen 
Unterbrechung der Behandlung für mindestens 
zwei Monate oder kein Therapieabschluss inner-
halb von neun Monaten (bei einer vorgesehenen 
Therapiedauer von sechs Monaten) oder Einnah-
me von <80 % der Medikamentendosis

4.  Therapieversagen 
Nach ≥5 Monaten Behandlung persistierender 
oder erneuter Nachweis von M. tuberculosis

5.  Exitus aufgrund der Tuberkulose  
Tod aufgrund der Tuberkulose vor oder während 
der Tuberkulosebehandlung

6.  Exitus aus anderen Gründen  
Tod aufgrund einer anderen Ursache als Tuberku-
lose vor oder während der Tuberkulosebehandlung

7.  Verlegung 
Überweisung zur Weiterbehandlung an eine ande-
re Stelle und kein Therapieergebnis vorhanden

8.  Anderes Ergebnis  
(z.B. weitere Behandlung eines MDR-Falles)

Eine Untersuchung von spontan oder induziert abge-
nommenem Sputum bei Lungentuberkulosepatienten 
und -patientinnen ist empfohlen:

 − nach Abschluss der Initialphase der Behandlung (nach 
dem zweiten Monat)
 − während der Fortsetzungsphase (Ende des fünften 
 Monats)

Wenn die direkte Sputumuntersuchung nach dem fünf-
ten Therapiemonat immer noch positiv ist, spricht man 
gemäss den WHO-Definitionen von einem Therapiever-
sagen, und ein Wechsel der Behandlung basierend auf 
den Ergebnissen der Empfindlichkeitstests wird nötig 
(Kap. 5.3.2).

5.7.5 Thoraxröntgen im Behandlungsverlauf
Das Thoraxröntgenbild kann für die Verlaufskontrolle bei 
einer an Lungentuberkulose erkrankten Person und zur 
indirekten Beurteilung des Ansprechens auf die Behand-
lung von Interesse sein, ist aber nicht unbedingt erfor-
derlich. Empfehlenswert sind allenfalls Aufnahmen: 
1) vor der Behandlung 
2)  am Ende der Initialphase (nach zwei Monaten Behand-

lung) 
3)  nach Abschluss der Behandlung (am Ende des sechsten 

Monats)

5.7.6 Kontrolle nach Abschluss der Behandlung
Eine korrekt behandelte Tuberkulose rezidiviert nur sehr 
selten. Eine klinische Überwachung ist nach Behand-
lungsende daher nicht zwingend erforderlich. Die er-
krankten Personen sollten aber aufgefordert werden, den 
Arzt, die Ärztin unverzüglich aufzusuchen, falls verdäch-
tige Symptome auftreten. Bei HIV-positiven oder immun-
supprimierten Patienten und Patientinnen ist wegen des 
erhöhten Rückfall- und Reinfektionsrisikos allerdings eine 
längere Nachkontrolle angezeigt [93–95].

5.7.7 Behandlungsergebnisse 
Aus epidemiologischen Gründen ist es wichtig, die Be-
handlungsergebnisse von Tuberkulosepatienten und 
 -patientinnen eines Landes oder einer bestimmten  Region 
nach standardisierten Kriterien zu erfassen, um Probleme 
im Umgang mit der Tuberkulose aufzuzeigen [96]. Zu-
dem ist ein systematischer Vergleich der Behandlungs-
ergebnisse für die Überwachung der multiresistenten 
 Tuberkulose von Bedeutung [97]. Eine Studie hat we-
sentliche Unterschiede zwischen europäischen Ländern 
im Hinblick auf die Ergebnisse aufgezeigt [77].

Die WHO, die Internationale Union gegen Tuberkulose 
und eine europäische Konsensusgruppe empfehlen, die 
Behandlungsergebnisse von Lungentuberkulosen in acht 
ausschliesslichen Kategorien zu erfassen [1, 96] (Tabelle 
5.3). Diese Klassifizierung der Behandlungsergebnisse 
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5.7.8.1 Hepatotoxizität 
Die häufigste Nebenwirkung ist die Hepatotoxizität von 
H, R und Z [101]. Die Hepatotoxizität von H nimmt mit 
der Dosis, dem Alter (sehr selten bei jungen Patienten 
und Patientinnen, jedoch bei etwa 2 % der Patienten  
und Patientinnen ab 50) und bei Alkoholabusus und 
Mangelernährung zu. Sie tritt auch bei afrikanischen 
Frauen nach der Geburt sowie bei Langsam-Acetylierern 
(N-Acetyltransferase 2) häufiger auf [91, 100, 102–104]. 
R potenziert die Hepatotoxizität von H, ist selbst jedoch 
wenig lebertoxisch (es induziert gelegentlich eine Cho-
lestase). Z kann selten fulminante Hepatitiden immun-
allergischer Natur hervorrufen. Es darf deshalb nicht 
 erneut eingesetzt werden, wenn es als Auslöser voran-
gegangener schwerer Störungen der Leberfunktion an-
gesehen wird. Generell wird eine Häufigkeit eines über-
mässigen Anstiegs der Transaminasen von 6,9 % der 
Patienten und Patientinnen mit den hier beschriebenen 
Risikofaktoren angenommen, im Vergleich zu 0,4 % bei 
Patienten und Patientinnen ohne Risikofaktor [103].

5.7.8 Nebenwirkungen von Antituberkulotika
Die Antituberkulotika können Nebenwirkungen unter-
schiedlichen Schweregrads hervorrufen. Leichtere Ne-
benwirkungen, die für den Patienten nicht gefährlich 
werden, können symptomatisch medikamentös behan-
delt werden. Beim Auftreten von schweren Neben-
wirkungen muss die antituberkulöse Behandlung unter-
brochen oder umgestellt (zeitweise oder dauerhaft) bzw. 
durch eine andere Medikamentenkombination ersetzt 
werden [26, 100].

Eine vollständige Aufstellung aller Antituberkulotika,  
ihrer Pharmakologie und ihrer möglichen Nebenwir-
kungen ist in einer Veröffentlichung der Global Alliance 
for TB Drug Development enthalten (Zugang unter  
www.sciencedirect.com oder http://elsevierhealth.com/
journals/tube [4]).

Tabelle 5.4 Symptombasierter Ansatz für Massnahmen bei Nebenwirkungen antituberkulöser Medikamente

Nebenwirkungen Wahrscheinlich verantwortliche(s) Medikament(e) Massnahmen

Schwer Verantwortliche(s) Medikament(e) absetzen  
und dringend ins Krankenhaus einweisen

Hautausschlag mit oder ohne Jucken Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamid, Streptomycin Anti-TB-Medikamente absetzen

Ikterus (andere Ursachen ausgeschlossen),  
Hepatitis

Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamid Anti-TB-Medikamente absetzen

Verwirrung (bei Ikterus an medikamenten-
induziertes akutes Leberversagen denken)

Die meisten anti-TB-Medikamente Anti-TB-Medikamente absetzen

Sehstörungen (andere Ursachen ausgeschlossen) Ethambutol Ethambutol absetzen

Schock, Purpura, akutes Nierenversagen Rifampicin Rifampicin absetzen

Verminderte Urinausscheidung Streptomycin Streptomycin absetzen

Taubheit Streptomycin Streptomycin absetzen

Schwindel (Drehschwindel und Nystagmus) Streptomycin Streptomycin absetzen

Gering Anti-TB-Medikamente weitergeben, Medika-
mentendosierungen prüfen

Anorexie, Übelkeit, Bauchschmerzen Pyrazinamid, Rifampicin, Isoniazid Medikamente mit Wasser oder mit kleineren 
Mahlzeiten oder direkt vor dem Zubettgehen 
 verabreichen. Falls die Symptome bestehen  
bleiben bzw. sich verschlimmern oder wenn es  
zu  protrahiertem Erbrechen oder Hämatemesis 
kommt: Sofortige Klinikeinweisung 

Gelenkschmerzen Pyrazinamid Aspirin oder andere nicht steroidale Antiphlo-
gistika oder Paracetamol

Brennen, Gefühl von Taubheit oder Kribbeln  
in den Händen oder Füssen

Isoniazid Pyridoxin 50 bis 75 mg täglich 

Benommenheit, Schwindel Isoniazid Beruhigung. Medikamente vor dem Zubettgehen 
verabreichen

Orangefarbener/roter Urin Rifampicin Beruhigung. Die Patienten sollten darüber 
 informiert werden, dass dies normal ist

Grippesyndrom (Fieber, Schüttelfrost, Unwohlsein, 
Kopfschmerzen, Knochenschmerzen)

Intermittierende Rifampicin-Dosierung Von der intermittierenden zur täglichen 
 Rifampicingabe übergehen 
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(insbesondere auf den Verlust des Farbensehens) auf-
merksam gemacht und klinisch kontrolliert werden.

Patienten und Patientinnen, die Aminoglykoside (Strep-
tomycin, Amikacin) erhalten, müssen monatlich (bei Be-
gleiterkrankungen auch häufiger) mittels Audiogramm 
und im Hinblick auf ihre Nierenwerte kontrolliert werden.

5.7.8.3 Arthritis
Unter Pyrazinamid steigt in der Regel die Harnsäure an. 
Dies bleibt für gewöhnlich ohne klinische Folgen. Eine 
Kontrolluntersuchung ist nur bei auftretenden Gelenk-
beschwerden angezeigt, obwohl kein Zusammenhang 
 zwischen Blutspiegel und Intensität der Beschwerden 
besteht. Urikosurika wirken nicht auf die Gelenk-
beschwerden. Diese können mit nicht steroidalen Ent-
zündungshemmern behandelt werden.

5.7.8.4 Hautreaktionen
Das Risiko für derartige Nebenwirkungen ist unterschied-
lich. Beklagt sich ein Patient, eine Patientin über Pruritus 
ohne sichtbare Hautläsion, empfehlen wir eine sympto-
matische Therapie mit Antihistaminika, ohne die Therapie 
zu verändern. Liegen sichtbare Hautläsionen vor, sollten 
die Antituberkulotika abgesetzt und erst nach dem Ver-
schwinden der Hautläsionen separat wieder eingeführt 
werden. Die Wiederaufnahme muss progressiv erfolgen, 
immer über drei Tage für jedes Medikament [26].

5.7.9 Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten 
Rifampicin und in geringerem Ausmass Isoniazid können 
Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten verursa-
chen. Diese Wechselwirkungen sind in Tabelle 5.5 zu-
sammengefasst. Insbesondere bei HIV-Patienten und 
-Patientinnen, die zusätzlich mit mehreren antiviralen 
Medikamenten behandelt werden, sind diese Interaktio-
nen schwer einzudämmen (Kap. 5.5.9).

Die Patienten und Patientinnen müssen über die Sym-
ptome einer medikamentösen Hepatitis aufgeklärt und 
angewiesen werden, dass sie bei Auftreten derartiger 
Beschwerden die Medikamenteneinnahme sofort ausset-
zen und ihren Arzt, ihre Ärztin kontaktieren müssen. Wir 
empfehlen, bei jeder Kontrolle auch eine Untersuchung 
der Transaminasen durchzuführen, wenn der Patient, die 
Patientin eine vorbestehende chronische Leberstörung 
(insbesondere Hepatitis B oder C) hat, ebenso bei HIV-
Positiven wegen erhöhtem Risiko für Nebenwirkungen 
und Medikamenteninteraktionen. Dasselbe gilt bei Vor-
liegen von gastrointestinalen Symptomen, bei Mangel-
ernährung, Diabetes, Alkoholismus und einer Schwanger-
schaft [27, 102].

Bei einer asymptomatischen Erhöhung der Transamina-
sen bis zum Drei- bis Fünffachen des oberen Normalwer-
tes ist – wenn keine anderen Ursachen vorliegen – ein 
Abbruch der Therapie im Allgemeinen nicht nötig. Über-
steigt die Erhöhung das Fünffache der oberen Norm, 
sollte die Therapie im Allgemeinen bis zur Normalisierung 
der Leberwerte unterbrochen werden. Dann kann in der 
Regel dasselbe Therapieschema wieder aufgenommen 
werden, mit Ausnahme von Pyrazinamid. Bei schwerer, 
symptomatischer medikamentöser Hepatitis ist der Ab-
bruch allerdings endgültig und wir empfehlen eine täg-
liche empirische Behandlung der Tuberkuloseerkrankung 
mit drei nicht hepatotoxischen Mitteln (S oder Amikacin, 
ein Chinolon und E) während zweier Monate, dann eine 
orale Bitherapie für zehn Monate, falls möglich vorsichtig 
ergänzt mit R während der ersten zwei Monate. Der-
artige Behandlungen sollten von einem Spezialisten, einer 
Spezialistin durchgeführt werden.

5.7.8.2 Neurotoxizität
Isoniazid kann eine periphere Neuropathie auslösen. Das 
Risiko wird durch folgende Faktoren erhöht: Schwanger-
schaft, Alkoholismus, Mangelernährung, HIV-Infektion 
und chronische Lebererkrankungen. Einer Neuropathie 
kann durch tägliche Verabreichung von Vitamin B6  
(40 mg pro Tag) vorgebeugt werden. Daher wird eine 
systematische Gabe von Vitamin B6 in solchen Situatio-
nen empfohlen.

Eine Toxizität von Ethambutol für den Optikusnerv tritt 
bei langfristiger Behandlung oder bei Dosen von 25 mg/
kg oder mehr auf. In diesen Fällen muss bei Behandlungs-
beginn ein Elektroretinogramm oder evoziertes visuelles 
Potenzial durchgeführt werden, welches monatlich wie-
derholt werden muss, um eine Optikusneuritis frühzeitig 
zu erfassen, obwohl die Symptome sich ebenso zwischen 
den Kontrollen manifestieren können [105]. Patienten 
und Patientinnen, die nur während zweier Monate mit 
einer niedrigeren Dosis (15 bis 20 mg/kg) behandelt wer-
den, sollen auf die Möglichkeit dieser Nebenwirkung 
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6.2 Laboratorien

Die Laboratorien sind verpflichtet, eine auf Mykobakte-
rien des M.­tuberculosis-Komplexes positive Kultur dem 
zuständigen Kantonsarztamt und direkt dem BAG zu 
melden. Die notwendigen Informationen sind auf  
dem Formular Labormeldung Tuberkulose. Positive Er-
gebnisse einer direkten Sputumuntersuchung sind dem 
Kantonsarzt, der Kantonsärztin sofort zu melden. Inner-
halb von zwölf Monaten muss ein Patient, eine Patientin 
nur einmal gemeldet werden. Nach Ablauf von zwölf 
Monaten muss derselbe Patient, dieselbe Patientin aber 
nochmals gemeldet werden, wenn Kulturen erneut oder 
immer noch positiv für Mykobakterien des M.­tubercu­
losis-Komplexes sind. Die Ergebnisse der Empfindlich-
keitsprüfungen auf Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamid 
und Ethambutol sind ebenfalls meldepflichtig. Alle Rifam-
picin-resistenten Stämme sollen an das Nationale Refe-
renzlabor für Mykobakterien (Adresse auf Labormel-
dung) geschickt werden, damit Multiresistenzen erfasst 
und mittels molekulargenetischer Analyse allfällige 
 Hinweise auf Übertragungswege gewonnen werden 
können.

6.3 Kantonsarzt, Kantonsärztin

Der Kantonsarzt, die Kantonsärztin ist zuständig, dass nur 
vollständig ausgefüllte Tuberkulose-Ergänzungsmeldun-
gen an das BAG weitergeleitet werden. Er ist nach dem 
Epidemiengesetz auch für weitere lokale epidemiolo-
gische Massnahmen zuständig und entscheidet über die 
Notwendigkeit einer Umgebungsuntersuchung. Die Mel-
dungen von Ärzten und Labors geben dem Kantonsarzt, 
der Kantonsärztin Hinweise auf den erforderlichen Um-
fang der Massnahmen (direkt überwachte Therapie, 
 Therapiekoordination durch spezialisierte Tuberkulose-
fachpersonen, allfällige Information der Migrations-
behörden zu Personen im Asylprozess unter Behandlung, 
Umgebungsuntersuchung).

Die Tuberkulose ist für Ärzte und Ärztinnen sowie 
 mikrobiologische Laboratorien meldepflichtig (Epide-
miengesetz und Meldeverordnung).

Die Meldeformulare sind unter www.bag.admin oder 
www.tbinfo.ch > Formulare abrufbar. 

Durch das Meldesystem kann die epidemiologische Situ-
ation verfolgt werden und es können Massnahmen zum 
Schutz weiterer Personen getroffen werden. Seit 1988 
werden die Meldungen beim Bundesamt für Gesundheit 
(BAG) elektronisch erfasst. Die erhobenen Daten entspre-
chen den europäischen Richtlinien der WHO und der 
Internationalen Union gegen Tuberkulose und Lungen-
krankheiten (IUATLD). Die Analysen können mit den-
jenigen anderer Länder verglichen werden.

6.1 Ärzteschaft

Als Kriterium, ob eine Meldung nötig ist, gilt der Beginn 
einer medikamentösen Behandlung mit drei oder mehr 
Antituberkulotika und/oder der kulturelle Nachweis von 
Mykobakterien des M.­tuberculosis-Komplexes. Die 
Meldung hat innerhalb einer Woche mit dem BAG- 
Formular Arzt­Erstmeldung an den Kantonsarzt, die 
 Kantonsärztin des Wohnkantons des Erkrankten (bei 
 fehlendem Wohnsitz gilt der Aufenthaltskanton) zu er-
folgen. Erneut meldepflichtig sind Patienten und Patien-
tinnen, bei denen mindestens zwölf Monate nach dem 
ersten Behandlungsbeginn wieder eine Behandlung be-
gonnen wird oder bei denen erneut eine Kultur positiv 
ausfällt. Nicht meldepflichtig sind Behandlungen der 
 latenten tuberkulösen Infektion (positiver Tuberkulintest 
und/oder IGRA-Test, fibrotische Residualherde).

Der Kantonsarzt, die Kantonsärztin fordert nach Erhalt 
der Arzt-Erstmeldung beim zuständigen Arzt, bei der zu-
ständigen Ärztin die Tuberkulose­Ergänzungsmeldung 
ein, die für die öffentliche Gesundheit notwendige Infor-
mationen enthält.

Über die obligatorischen Meldungen hinaus holen die 
Lungenligen im Auftrag der Kantonsarztämter die 
 Behandlungsergebnisse bei der Ärzteschaft ein (Art. 1 
Epidemiengesetz).

6 Meldeverfahren und epidemiologische Überwachung
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6.4 Das Bundesamt für Gesundheit

Das BAG ist für die Organisation und Koordination des 
Meldeverfahrens verantwortlich. Alle Daten von Ärzten 
und Ärztinnen und Labors zu einem bestimmten Patien-
ten, einer bestimmten Patientin werden anhand von 
 Namen und Geburtsdatum am BAG in einem einzigen 
Datensatz zusammengeführt. Datenanalysen werden im 
Bulletin des BAG und in Fachzeitschriften publiziert. Sie 
dienen als Entscheidungsgrundlage für Kliniker und 
 Klinikerinnen sowie Gesundheitsbehörden und als Basis 
für die Erarbeitung von Empfehlungen für Ärzte, Ärztin-
nen, Kantonsärzte und Kantonsärztinnen.

6.5 Epidemiologische Überwachung

Durch das Meldesystem kann die epidemiologische 
 Situation verfolgt werden (Kap. 1). Daneben wird eine 
kontinuierliche Erfassung der Behandlungsergebnisse 
 angestrebt (Kap. 5.7.7 und 9), weil dies ein Indikator für 
die Qualität der Behandlung und damit der Gefahr der 
 Resistenzbildung ist. Diese Erfassung ist in den meisten 
Ländern routinemässiger Teil der epidemiologischen 
 Tuberkuloseüberwachung gemäss den Empfehlungen 
der WHO [1]. In der Schweiz werden die Ergebnisse von 
der jeweiligen kantonalen Lungenliga erfasst, sofern ihr 
der zuständige Kantonsarzt, die zuständige Kantons ärztin 
einen entsprechenden Auftrag erteilt hat. 

6.6 Das Kompetenzzentrum Tuberkulose

Das Kompetenzzentrum Tuberkulose der Lungenliga 
Schweiz dient als nationale Plattform für die Koordinati-
on und Information zum Thema Tuberkulose. Es handelt 
sich um einen Leistungsauftrag des Bundesamtes für Ge-
sundheit (Art. 1 Epidemiengesetz). Eine der Aufgaben ist 
die Zusammenstellung von ergänzenden, anonymisierten 
statistischen Daten zu denjenigen, die von Gesetzes we-
gen verlangt werden. Dazu gehören insbesondere Daten 
zu Umgebungsuntersuchungen, DOT und Behandlungs-
ergebnissen gemäss den Kriterien der WHO (Kap. 5.7.7). 
Dazu steht den kantonalen Lungenligen eine Informa-
tiksoftware zur Verfügung. Die Tätigkeiten der kanto-
nalen Lungenligen sind ebenfalls durch Art. 1 Epidemien-
gesetz abgedeckt.

Siehe auch
Qualitätsmanagement (Kap. 9)
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bekannt. Eine Indikation für eine BCG-Impfung im 
Schulalter besteht auch nicht, weil disseminierte Tuber-
kuloseformen mit zunehmendem Alter seltener wer-
den. Die Dauer des Schutzes nach der BCG-Impfung 
gilt als zeitlich auf mehrere Jahre begrenzt [9]. Bei einer 
BCG-Impfung im Erwachsenenalter konnte in den 
meisten prospektiven Untersuchungen keine Schutz-
wirkung nachgewiesen werden [11]. 
 − Die BCG-Impfung hat keinen Einfluss auf die Tuberku-
loseendemie. Der Verzicht auf die BCG-Impfung in 
mehreren Ländern Europas führte nicht zu einem Wie-
deranstieg der Tuberkulosefälle bei Kindern [13, 14].
 − Die BCG-Impfung ist eine Impfung mit einem Lebend-
impfstoff. Sie ist kontraindiziert bei Personen mit  einem 
Immundefekt, welcher im Säuglingsalter oftmals noch 
nicht klinisch manifest ist, womit betroffene Kinder 
durch die Impfung einem erheblichen Komplikations-
risiko ausgesetzt werden. Sie kann allgemein lokale 
Komplikationen unterschiedlichen Schweregrads [15]
und selten auch systemische Komplikationen zur Folge 
haben [16, 17]. 
 − Die positive Antwort auf den Tuberkulintest, welche 
vor allem bei BCG-Impfung nach dem Neugeborenen-
alter eintritt, kann die Diagnose einer latenten tuber-
kulösen Infektion erschweren, z.B. im Rahmen einer 
Umgebungsuntersuchung [18, 19]. Das Resultat von 
spezifischen Interferon Gamma Release Assays (IGRA) 
wird von der BCG-Impfung nicht beeinflusst.

Somit ist eine routinemässige BCG-Impfung nur in Län-
dern gerechtfertigt, wo die Kinder einem erhöhten Tu-
berkuloseinfektionsrisiko ausgesetzt werden. In Ländern 
wie der Schweiz mit niedrigem Infektionsrisiko und ent-
sprechend niedriger Tuberkuloseinzidenz (<10 Fälle/ 
100 000 Einwohner und Jahr), in denen die Kindertuber-
kulose die Ausnahme darstellt, ist die BCG-Impfung für 
die einheimische Bevölkerung nicht mehr indiziert. Die 
BCG-Impfung kann in Ländern mit niedriger Inzidenz für 
Kinder unter einem Jahr in Betracht gezogen werden, 
wenn innert wenigen Jahren ein längerer Aufenthalt in 
einem Land mit hoher Tuberkuloseinzidenz oder eine 
Rückkehr dorthin wahrscheinlich ist.

Die BCG-Impfung kann Säuglinge und Kleinkinder vor 
disseminierten Formen der Tuberkulose schützen, wel-
che tödlich verlaufen können. Weil dies in der Schweiz 
sehr seltene Fälle sind, ist die BCG-Impfung bei Kindern 
und Erwachsenen, welche in der Schweiz leben, nicht 
mehr indiziert. Indiziert ist sie jedoch bei Kindern im 
Alter von unter einem Jahr, wenn voraussehbar ist, dass 
sie in einem Land mit hoher Tuberkuloseprävalenz 
wohnen werden. 

7.1 Nutzen der Impfung

Die Bacillus-Calmette-Guérin-Impfung (BCG) besteht aus 
einem lebenden, attenuierten Stamm von Mycobacte­
rium bovis. Sie wird seit den 1940er-Jahren weltweit 
angewandt. Seit 1974 ist sie Teil des «Expanded Pro-
gramme on Immunization» (EPI) der Weltgesundheits-
organisation (WHO) [1]. Der Nutzen der BCG-Impfung 
gegen einen tödlichen Verlauf der Tuberkulose, gegen 
die tuberku löse Meningitis und gegen disseminierte Tu-
berkuloseformen bei Kleinkindern ist erwiesen. Sie ver-
leiht einen wesentlichen Schutz gegen diese Formen von 
Tuberkulose im Säuglingsalter. Ihre Wirksamkeit ist bei 
älteren Kindern deutlich schwächer und bei Erwachsenen 
nur noch klein. Während BCG in Entwicklungsländern 
und Ländern mit hoher Tuberkuloseprävalenz routine-
mässig verabreicht wird, haben die meisten industriali-
sierten Länder die Impfung aufgegeben oder stark ein-
geschränkt [2–6]. Neue Impfstoffe werden frühestens in 
einigen Jahren für eine breite Anwendung bereit sein [7].

Die schweizerischen BCG-Impfempfehlungen berück-
sichtigen folgende Charakteristika der Impfung:

 − Die BCG-Impfung bietet nur einen beschränkten 
Schutz gegen die Tuberkulose. Sie kann zwar bei Säug-
lingen und Kleinkindern die Häufigkeit disseminierter 
Formen der Tuberkulose wie Miliartuberkulose und 
tuberkulöse Meningitis sowie die Anzahl Todesfälle 
verringern. Sie kann aber weder eine latente tuberku-
löse Infektion noch eine übliche Form der Tuberku-
loseerkrankung verhindern. 
 − Die Impfung reduziert das Risiko der erwähnten schwe-
ren Krankheitsformen bei Säuglingen und Kleinkindern 
in verschiedenen Bevölkerungen und Ländern in un-
terschiedlichem Ausmass, sodass keine allgemein gül-
tige Impfwirksamkeit angegeben werden kann [8–12]. 
Die Wirksamkeit der Impfung in der Schweiz ist nicht 

7 BCG-Impfung
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 − Eine nässende Wunde während 2 bis 4 Wochen nach 
der Impfung ist normal, sie wird mit einem trockenen 
Verband behandelt.
 − Die BCG-Impfung soll vorzugsweise im Neugebore-
nenalter vorgenommen werden, wenn das Kind nicht 
mehr hospitalisiert ist oder die Entlassung unmittelbar 
bevorsteht.
 − BCG-Auffrischimpfungen haben keinen erwiesenen 
Nutzen; sie sollen nicht durchgeführt werden.
 − Bei Vorliegen einer BCG-Narbe ist keine weitere BCG-
Impfung indiziert.

Tuberkulintest oder IGRA vor der Impfung
Bei Kindern unter 12 Monaten wird vor der  BCG-Impfung 
kein Tuberkulintest und kein IGRA durchgeführt.

Tuberkulintest oder IGRA nach der Impfung
Es besteht keine Korrelation zwischen BCG-Impfschutz 
und Resultat des Tuberkulintests [22] oder IGRA-Tests. 
Somit ist ein Tuberkulintest oder ein IGRA zur Kontrolle 
des Impferfolgs sinnlos. 

Gleichzeitige Verabreichung einer BCG­Impfung und 
anderer Impfungen

 − Es sind keine Interaktionen zwischen BCG-Impfung 
und anderen gleichzeitig verabreichten Impfungen be-
kannt. 
 − Die BCG-Impfung und die Impfung mit Lebendimpf-
stoffen können entweder zusammen oder dann mit 
einem Abstand von mindestens einem Monat verab-
reicht werden. Bei Totimpfstoffen müssen nach der 
BCG-Impfung keine Minimalabstände eingehalten 
werden.

7.5 Komplikationen

Lokale oder regionale Komplikationen in Form einer per-
sistierenden oder ausgedehnten Ulzeration oder Lymph-
knotenschwellungen können vorkommen [14]. Dissemi-
nierte BCG-Infektionen sowie eine Osteomyelitis sind 
sehr selten (1:10 000 bis 1:1 000 000) [23, 24], ausser bei 
einem angeborenen oder erworbenen Immundefekt, ins-
besondere bei vorbestehender HIV-Infektion [17].

Bei Bedarf kann eine chirurgische (Abszessdrainage, 
Lymphknotenentfernung) oder antituberkulöse Behand-
lung (bei Osteomyelitis oder disseminierter BCG-Infek-
tion) indiziert sein. Die BCG-Stämme sind aber als 
 Abkömmlinge von Mycobacterium bovis natürlicher-
weise resistent gegen Pyrazinamid. In all diesen Fällen 
wird der Beizug eines Infektiologen, einer Infektiologin 
empfohlen.

7.2  Epidemiologie der Tuberkulose bei 
 Kindern unter 5 Jahren in der Schweiz 

In den Jahren 2005–2009 wurden dem BAG 47 Fälle von 
Tuberkuloseerkrankungen bei Kindern unter 5 Jahren 
gemeldet, von denen sechs schwer verliefen. Es han-
delte sich um fünf Meningitiden und einen weiteren Fall 
einer disseminierten Erkrankung. Einer dieser Fälle verlief 
tödlich. Die Todesfallstatistik des Bundesamts für Statistik 
erfasste in den Jahren 1990–2007 ebenfalls einen Fall bei 
einem Kind unter 15 Jahren. Nur drei der sechs Kinder 
mit schwerem Verlauf hatten eine Herkunft aus einem 
Land mit einer Prävalenz >20/100 000 Einwohner [20]. 

Die Routineimpfung mit BCG wird deshalb bei keiner 
Bevölkerungsgruppe in der Schweiz empfohlen. 

7.3 Indikationen

Impfung empfohlen
Die BCG-Impfung wird nur für Neugeborene und Kinder 
unter einem Jahr empfohlen, wenn diese voraussichtlich 
später wegen eines längeren Aufenthaltes in einem Land 
mit hoher geschätzter Tuberkuloseinzidenz einem erhöh-
ten Infektionsrisiko ausgesetzt sind (geschätzte Inzidenz 
≥50 [20]; vgl. Karte Kap. 1: grundsätzlich Afrika, Asien, 
Teile von Südamerika, Osteuropa).

Impfung nicht empfohlen
Die BCG-Impfung ist für Kinder über ein Jahr und Er-
wachsene nicht indiziert. Dies gilt auch für Erwachsene, 
die im Rahmen ihrer beruflichen Tätigkeit tuberkulose-
exponiert sind. Ferienreisen von beschränkter Dauer in 
Länder mit hoher Tuberkuloseinzidenz sind keine Indika-
tion für eine BCG-Impfung [21]. 

Kontraindikationen
 − Defekt der zellvermittelten Immunität
 − Bekannte HIV-Infektion

7.4 Praktische Aspekte

BCG­Impftechnik
 − Die Anweisungen in der Packungsbeilage (Auflösung 
des Impfstoffs, Schutz gegen Licht, Art der Spritze und 
Nadel) müssen eingehalten werden. 
 − Die Injektion muss streng intrakutan, vorzugsweise in 
der Deltoideusregion, erfolgen.
 − Üblicherweise wird auf der linken Seite geimpft.
 − Die Dosis ist nicht bei allen Produkten für alle Alters-
gruppen identisch (s. Packungsbeilage).
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8.1  Verteilung der Tuberkulose  
auf Migrantengruppen 

Personen mit einem Migrationshintergrund umfassen 
unterschiedliche Bevölkerungsgruppen. Während die 
 Populationsgrössen auf Statistiken und Schätzungen des 
Bundesamtes für Statistik und des Bundesamtes für 
 Migration beruhen, stammen die Zahlen zur Tuberku lose 
von den Arztmeldungen an das Bundesamt für Gesund-
heit. Eine klare Zuteilung der Tuberkulosefälle zu den 
einzelnen Bevölkerungsgruppen ist aufgrund dieser Arzt-
meldungen nicht immer möglich. 

Insgesamt ergibt sich folgendes Bild (Abb. 8.1):
 − Die ausländische Wohnbevölkerung der Schweiz 
 umfasste Ende 2009 ca. 1,7 Millionen Personen, wo-
von mehr als ein Drittel aus den Nachbarstaaten stam-
men, etwas weniger als ein Drittel aus anderen 
 EU-Ländern (Ausländer- und Asylstatistik BFM 2009, 
www.bfm.admin.ch). Zur Wohnbevölkerung zählen 
auch ca. 24 000 anerkannte Flüchtlinge.
Grosse Bevölkerungsgruppen (>15 000 Personen) 
stammen aus den folgenden Ländern mit mässig er-
höhter TB-Prävalenz: Portugal und Spanien, Nachfol-
gestaaten Jugoslawiens, Türkei, Sri Lanka und Brasilien. 
150 000 Personen der ausländischen Wohnbevölke-
rung stammen aus Regionen mit im Allgemeinen hoher 
TB-Prävalenz (Asien, Afrika, Lateinamerika und Ost-
europa). 

Die grosse Mehrzahl der Tuberkulosefälle in der 
Schweiz tritt bei Personen mit einem Migrationshinter-
grund auf (Kap. 1). In diesem Kapitel wird lediglich auf 
Aspekte hingewiesen, die im Zusammenhang mit 
 Migranten und Migrantinnen wichtig sind und die in 
anderen Kapiteln nicht im Detail erwähnt sind. 

Asylsuchende Personen sind seit 2006 die einzige 
Gruppe, bei der unabhängig von Symptomen ein 
Screening auf Lungentuberkulose durchgeführt wird. 
Ein Routinescreening auf latente tuberkulöse Infektio-
nen (LTBI) (Kap. 3) ist bei Migranten und Migrantinnen 
lediglich aufgrund der Herkunft nicht sinnvoll. Um-
gebungsuntersuchungen (Kap. 3.3) sollen bei hoher 
Wahrscheinlichkeit von schon vorbestehend positiven 
Tests und eingeschränkter Therapieadhärenz für LTBI 
je nach Bevölkerungsgruppe auf einen engen Kreis 
 beschränkt bleiben. 

Die Mobilität kann je nach den individuellen Aufent-
haltsbedingungen Probleme bieten, insbesondere wäh-
rend der Behandlung. Oft ist die Kommunikation 
 erschwert und es existieren je nach kulturellem Hinter-
grund auch unterschiedliche Krankheitskonzepte. Ins-
besondere muss die Stigmatisierung der Tuberkulose in 
vielen Kulturen in Betracht gezogen werden. Die Finan-
zierung der Diagnose und Behandlung ist, abhängig 
vom Aufenthaltsstatus, nicht ohne Weiteres gesichert 
(Kap. 10). 

8 Tuberkulose bei Migranten und Migrantinnen in der Schweiz

Abb. 8.1 Bevölkerungsgruppen 
und Tuberkuloseerkrankungen 
(2005–2009, n = 2637)

Bevölkerungsgruppe Anteil Tuberkulosefälle

Schweizer Herkunft 6 Mio. 30 %

35 %

Personen im Asylprozess 40 000

Andere 100 000 (?)

35 %Ausländische Wohnbevölkerung 1,7 Mio.
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Übertragungen auf weitere Personen und damit Sekun-
därfälle zu verhindern [2].

In den Jahren 1993–2005 wurden in den Empfangs- und 
Verfahrenszentren des Bundes (Bundesamt für Migra-
tion), wo Asylgesuche zu stellen sind, routinemässig Tho-
raxröntgenbilder durchgeführt  [3]. Die Untersuchung 
mittels Thoraxröntgenbild gilt als Standard, hat aber ein 
schlechtes Verhältnis von Aufwand und Ertrag [4, 5]. So 
machten 12 % der Röntgenbilder bei Asylsuchenden der 
Jahre 2004–2005 weitere Untersuchungen nötig (immer 
inklusive Bakteriologie, oft auch Bronchoskopie), um 
dann bei 0,2 % eine in der Kultur bestätigte Lungen-
tuberkulose zu diagnostizieren  [6]. Die Belastung der 
Individuen und des Gesundheitssystems war damit be-
trächtlich.

Das Untersuchungssystem wurde 2006 geändert  [7]. 
Anlass war die Schuldenbremse (Volksabstimmung im 
Jahr 2001) mit nachfolgenden Entlastungspaketen für die 
Bundesfinanzen. Jede asylsuchende Person wird seither 
standardisiert bezüglich Herkunftsland, Tuberkulosevor-
geschichte und Tuberkulosesymptome befragt. Tuberku-
loseverdächtige Personen werden umgehend in einem 
Referenzspital oder in einer Praxis mit einem Thoraxrönt-
genbild untersucht. Ein abnormaler Befund hat bakterio-
logische Untersuchungen und eine allfällige Isolierung 
zur Folge.

Die Resultate des neuen Systems zeigen, dass zwar we-
niger Verdachtsfälle initial entdeckt werden, dass aber die 
Anzahl Diagnosen von bestätigter Lungentuberkulose in 
den ersten 90 Tagen nach dem Asylgesuch ebenso hoch 
ist wie im alten System mit Routineröntgen. Der wesent-
lichste Unterschied ist eine Verzögerung der Diagnose 
um knapp 3 Wochen, in denen es zu Übertragungen 
kommen kann [6]. Allerdings müssen nur 4 % der ge-
screenten Personen als Verdachtsfälle abgeklärt wer- 
den mit entsprechender Entlastung des Gesundheits-
wesens [6].

In der internationalen Diskussion zum Screening von 
 Migranten besteht Konsens, dass eine allfällige Übertra-
gung von Tuberkulose in erster Linie andere Migranten 
betrifft [8–10]. Zuhanden des ECDC wurde der Effekt des 
Screenings von Immigranten untersucht und in Modell-
rechnungen quantifiziert [11]. In der Schweiz würde nach 
diesem Modell der Unterschied zwischen Routineröntgen 
und einem Verzicht auf jegliches Screening ca. 12 sekun-
där auftretende Fälle jährlich bei asylsuchenden Personen 
ausmachen, wenn sie alle nachher in der Schweiz blieben. 
Die Effektivität des heutigen Screeningsystems liegt zwi-
schen diesen beiden Varianten. Es reduziert also die jähr-
liche Anzahl Tuberkulosefälle in der Schweiz um eine 
Grössenordnung von 1 %.

Aus der ausländischen Wohnbevölkerung stammt etwa 
ein Drittel der TB-Fälle in der Schweiz. 
 − Die Anzahl Personen im Asylprozess betrug in den letz-
ten Jahren ca. 40 000 pro Jahr. Davon sind etwa die 
Hälfte vorläufig Aufgenommene mit einer Aufenthalts-
dauer von mehr als 7 Jahren. Ungefähr ein Fünftel aller 
Tuberkulosefälle tritt bei Personen im Asylprozess oder 
anerkannten Flüchtlingen auf (die Arztmeldungen un-
terscheiden diese beiden Gruppen nicht). 
 − Die Anzahl illegal anwesender Personen wird auf eine 
Grössenordnung von 100 000 Personen geschätzt [1]. 
Zusammen mit den Ausländern, die laut Arztmeldun-
gen einen Aufenthaltsstatus als Touristen, Studenten, 
Diplomaten etc. haben, stellen sie ungefähr einen 
Sechstel aller Tuberkulosefälle in der Schweiz.

8.2 Diagnostik

In den meisten Fällen gründet der Verdacht einer Tuber-
kulose auf Symptome, die zu weiteren Abklärungen 
 führen. Der Einbezug der Tuberkulose in die Differen-
zialdiagnose («Think TB!») ist dabei entscheidend. Bei 
Personen aus dem Ausland, die an Tuberkulose erkran-
ken, handelt es sich in der Mehrzahl um junge Erwach-
sene. Wegen der manchmal unspezifischen oder dis-
kreten Symptomatik ist bei respiratorischen oder 
Allgemeinerkrankungen eine Tuberkulose möglich. Die 
Wahrscheinlichkeit einer Tuberkulose ist bei Personen aus 
einem Land mit hoher Tuberkuloseinzidenz erhöht, ins-
besondere wenn Veränderungen im Thoraxröntgenbild 
entdeckt werden. Im letzteren Fall müssen immer bakte-
riologische Untersuchungen des Sputums veranlasst wer-
den. Die Wahrscheinlichkeit einer Medikamentenresis-
tenz ist bei Herkunft aus einem Land mit mässiger oder 
hoher Tuberkuloseprävalenz ebenfalls erhöht.

8.3  Aktive Suche nach Tuberkulose  
bei asylsuchenden Personen

Die aktive Suche (Screening) nach Tuberkulose ist allen-
falls bei Personengruppen mit erhöhter Prävalenz sinn-
voll, sofern diese gut erreichbar sind. Dies ist in der 
Schweiz nur bei asylsuchenden Personen und zum 
 Zeitpunkt des Asylgesuchs der Fall. Da die meisten 
 Tuberkulosefälle bei Personen des Asylbereichs nicht 
 unmittelbar zum Zeitpunkt des Asylgesuchs auftreten 
oder diagnostizierbar sind, hat ein Screening nur einen 
beschränkten Effekt. Das Screening birgt auch die Gefahr, 
dass eine falsche Sicherheit bezüglich dieser Gruppe ent-
steht. 

Das Screening hat zum Ziel, Diagnosen von anstecken-
den Lungentuberkulosen frühzeitig zu stellen und damit 
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den Arzt immer ein offizielles Formular «Ärztlicher 
 Bericht» (www.bfm.admin.ch/content/bfm/de/home/
dokumentation/downloads/html) dem BFM zugestellt 
werden, damit die Migrationsbehörden eine Grundlage 
haben, um eine allfällige Ausweisung bis zum Ende der 
Behandlung aufzuschieben (Kap. 10.6.1). Dies gilt nicht 
für die Behandlung der LTBI. 

Nachweis und Betreuung können sich besonders schwie-
rig gestalten, wenn die unter Tuberkuloseverdacht ste-
hende Person nicht längerfristig und rechtmässig in der 
Schweiz anwesend ist. Illegale Migranten und Migran-
tinnen suchen oft zu spät Hilfe, wenn die Krankheit be-
reits ein fortgeschrittenes Stadium erreicht hat [22]. Die 
Massnahmen der öffentlichen Gesundheit sind Aufgabe 
der Kantone und umfassen den Zugang zur Diagnostik 
im Verdachtsfall und die Sicherstellung der Tuberkulose-
behandlung. Finanzielle Aspekte werden im Kapitel 10 
angesprochen.

8.6  Latente tuberkulöse Infektionen und 
Umgebungsuntersuchungen

Die Prävalenz von LTBI ist je nach Herkunft erhöht und 
die Aufenthalts- und Wohnbedingungen von Migranten 
und Migrantinnen können eine Übertragung begünsti-
gen. Die Herkunft aus einem Hochprävalenzland allein 
rechtfertigt aber keine Suche nach einer LTBI. Insbeson-
dere haben sich Screening-Untersuchungen auf LTBI von 
Migranten und Migrantinnen wiederholt als wenig sinn-
voll erwiesen [23, 24].

Die Therapietreue ist bei der LTBI-Behandlung gering. Bei 
Asylsuchenden und illegal in der Schweiz anwesenden 
Personen kann ca. ein Viertel der Behandlungen der la-
tenten Infektion zu Ende geführt werden [23, 25]. Dies 
entspricht auch der internationalen Erfahrung [5, 26, 27]. 
Kommunikationsprobleme sprachlicher und kultureller 
Art, Stigmatisierung der TB und die höhere Gewichtung 
anderer Lebensprobleme bei subjektivem Wohlbefinden 
können Ursachen dafür sein [28, 29].

Der Wert einer Umgebungsuntersuchung bei Migran- 
ten und Migrantinnen ist je nach den Umständen eben-
falls limitiert. Diese soll sich darum auf die eindeutigsten 
Situationen beschränken, in denen eine rasche Progres-
sion zur Erkrankung droht: 

 − Es soll eine massive frische Exposition bei gleichzeitig 
geringer Wahrscheinlichkeit eines vorbestehenden 
 positiven Tests auf LTBI bestehen. Die vorbestehende 
Prävalenz positiver Tests auf LTBI ist je nach der Her-
kunft von asylsuchenden Personen variabel und liegt 
insgesamt bei ca. 25 % (unpublizierte Daten BAG). 
Damit zeigt ein positiver Test auch nach einer frischen 

Damit ein Screening Sinn ergibt, muss eine korrekte Ab-
klärung der verdächtigen Fälle und die Behandlung der 
diagnostizierten Fälle gesichert sein. Der Anteil Behand-
lungsabbrüche war aber bei asylsuchenden Personen in 
der Schweiz in einer nationalen Studie mit 6/52 (12 %) 
zu hoch, während er in einer Studie im Kanton Bern 4/62 
(6 %) betrug [12, 13]. Daten ab 1997 fehlen. Die Sicher-
stellung der Behandlung wird bei der Zuteilung der Asyl-
suchenden in die Kantone den kantonalen Gesundheits-
behörden übertragen.

8.4 Passive Erfassung

Nach der Immigration kann eine Tuberkulose noch über 
Jahre auftreten, auch wenn das Risiko mit der Zeit ab-
nimmt [14–17]. Verantwortlich dafür sind in erster Linie 
eine vorbestehende latente tuberkulöse Infektion 
[18, 19], in zweiter Linie eine frische Infektion im persön-
lichen Umfeld, das von Immigranten und Immigrantin-
nen geprägt sein kann. Personen mit unbehandelter HIV-
Infektion sind besonders gefährdet [20]. 

Damit wird die Diagnose einer Tuberkulose meist bei ei-
ner ärztlichen Untersuchung aufgrund von Symptomen 
gestellt, seltener im Rahmen einer Umgebungsuntersu-
chung nach Auftreten einer ansteckenden Tuberkulose. 

Wichtig ist dabei, dass der Arzt, die Ärztin an die Mög-
lichkeit einer Tuberkulose denkt und die entsprechenden 
Untersuchungen (Röntgen, Sputumuntersuchung) allen-
falls auch unternimmt, wenn die Symptome nicht typisch 
sind. 

8.5  Praktisches Vorgehen bei der Behand-
lung der Tuberkulose

Das Dispositiv zur Behandlung muss der Situation des 
Migranten, der Migrantin angepasst sein. Insbesondere 
ist eine Sicherstellung der Medikamenteneinnahme durch 
Pflegepersonal im Auftrag der kantonalen Gesundheits-
behörden nötig. Dieses kann zusammen mit dem behan-
delnden Arzt die Notwendigkeit einer DOT (Kap. 5.7.2) 
beurteilen, Übersetzungsdienste organisieren und die 
Koordination der Behandlung auch bei Änderungen des 
Aufenthaltsorts sicherstellen. Vorzeitige Behandlungsab-
brüche fördern die Resistenzbildung, ermöglichen wieder 
Übertragungen und verursachen erneute Abklärungen 
an einem anderen Ort [21]. 

Es kann bei instabiler Wohnsituation von Vorteil sein, eine 
antituberkulöse Behandlung sofort zu beginnen, wäh-
rend auf die Kulturresultate gewartet wird. Dies gilt auch 
für Personen im Asylprozess. Für sie soll vom behandeln-
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ligen und die Kantone bei der Umsetzung. Bis auf eine 
Ausnahme sind die kantonalen Lungenligen im Bereich 
der Tuberkulose mit einem Auftrag des Kantons aktiv. Im 
Sinne einer einheitlichen Arbeitsweise empfehlen die 
Lungenliga Schweiz und das BAG deshalb eine Standar-
disierung der Vorgehensweisen, wie sie in den folgenden 
Prozessen beschrieben werden.

9.1 Prozesse

Ausgehend von den Kernaufgaben der Tuberkulose-
bekämpfung werden vier Prozesse definiert. 

1 Prozessablauf bei Verdacht auf eine infektiöse Lungen-
tuberkulose

 1.1  Prozessablauf bei einer Umgebungsuntersuchung 
 1.2  Prozessablauf bei einer direkt überwachten Medi-

kamentenabgabe (DOT)
2 Prozessablauf für eine Vorsorgeuntersuchung bei Ar-

beitnehmenden

Mit Weiterbildungsangeboten und einem Qualitäts-
management soll die Qualität sichergestellt werden.

Im Bereich Weiterbildung wird von der Lungenliga 
Schweiz und der Schweizerischen Gesellschaft für Pneu-
mologie die Berufsprüfung Berater/Beraterin für Atem­
behinderungen und Tuberkulose angeboten. Zudem 
führt die Lungenliga Schweiz jährlich Kurse und Fach-
tagungen zum Thema Tuberkulose sowie ein Tuberku-
losesymposium für Pflegefachpersonen und Ärzte und 
Ärztinnen durch. Die aktuellen Weiterbildungsangebote 
sind auf www.tbinfo.ch abrufbar. 

Für das Qualitätsmanagement wurden Prozesse und 
Qualitätskriterien definiert. 

Gemäss Epidemiengesetz (EpG) sorgt das Bundesamt für 
Gesundheit (BAG) für Empfehlungen zur Bekämpfung 
von übertragbaren Krankheiten. Für die konkreten Mass-
nahmen sind aber die Kantone zuständig (EpG Art. 11). 
Das Kompetenzzentrum Tuberkulose der Lungenliga 
Schweiz unterstützt und berät die kantonalen Lungen-

9 Qualitätssicherung der Tuberkulosebekämpfung in der Schweiz

Verwendete Begriffe

Definitionen/Bemerkungen

Abgabestelle Stelle, welche im Rahmen einer direkt überwachten Medikamentenabgabe (DOT) die Medikamente abgibt. 

DOT Directly Observed Treatment (direkt überwachte Medikamentenabgabe) (Kap. 5.7.2)

Kontaktperson Person, welche mit einem Indexpatienten in Kontakt war und im Rahmen einer Umgebungsuntersuchung 
(UU) auf eine LTBI abgeklärt wird. 

Latente tuberkulöse Infektion (LTBI) Zustand einer durch Mykobakterien angesteckten, aber nicht erkrankten Person.

Labor Nationales Referenzlabor für Mykobakterien oder ein anderes mikrobiologisches Labor.

Primärbehandler, Primärbehandlerin In der Regel Hausarzt, Hausärztin, kann aber auch Spezialist, Spezialistin oder Spital sein. 

Spezialist, Spezialistin In der Regel Pneumologe, Pneumologin, kann auch Radiologe, Radiologin sein.

Spital Kann Primärbehandler, Primärbehandlerin oder Spezialist, Spezialistin sein.

Indexpatient, Indexpatientin Person, welche an einer infektiösen Lungentuberkulose erkrankt ist und eine UU auslöst. 

Therapiemonitor Stelle, welche eine DOT koordiniert. Sie kann gleichzeitig auch die Abgabestelle (vgl. oben) sein.  
Kann kantonale Lungenliga sein, kantonales Gesundheitsamt oder ein Spital.

Umgebungsuntersuchung (UU) Suche nach Ansteckungsverdächtigen, Krankheitsverdächtigen und Kranken, welche mit Indexpatient, 
 Indexpatientin Kontakt hatten. Ist primär Aufgabe der Kantonsärzte, Kantonsärztinnen, die diese an andere 
Stellen delegieren können.

UU-Durchführungsstelle Stelle, welche die Umgebungsuntersuchung durchführt. Kann kantonale Lungenliga sein, kantonales 
 Gesundheitsamt oder ein Spital (interne UU).

Vorsorgeuntersuchung (VU) Aktive Suche nach Erkrankten und Infizierten in Risikogruppen: exponierte Arbeitnehmende von Institu-
tionen des Gesundheitswesens und ausserhalb des Gesundheitswesens (nationale und kantonale Zentren  
für asylsuchende Personen und Flüchtlinge, Sozialeinrichtungen wie Obdachlosenheime, Gassenzimmer, 
 Fürsorgestellen und Strafvollzugsanstalten).

VU-Durchführungsstelle Stelle, welche die VU durchführt. Kann kantonale Lungenliga sein oder personalärztliche Dienste.

HB-TB Handbuch Tuberkulose, Herausgeber Lungenliga Schweiz und Bundesamt für Gesundheit.
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Die heutigen Kernaufgaben der Tuberkulosebekämpfung sind die Basis für die Definition der Prozesse

Passive Fallfindung «THINK TB!»

Abklärung von Symptomen
– Husten >3 Wochen
– Hämoptoe 
– Gewichtsabnahme
– Appetitlosigkeit
– Müdigkeit
– Leichtes Fieber
– Nachtschweiss
– Stechen in der Brust

Diagnose

–  Mikroskopischer Nachweis
–  Kultureller Nachweis
–  Evtl. PCR
–  Röntgen

Aktive Fallsuche in Risikogruppen

–  Zurzeit in der Schweiz nur bei  
asylsuchenden Personen

Behandlung

– Verhüten der Übertragung der Infektion
– Erfolgreicher Abschluss der Therapie

• Sicherstellung der Therapie 
- Verfügbarkeit der Medikamente 

(First- und Secondline)
- Behandlung nach Behandlungs- 

schemata
- Finanzierung der Behandlung
- DOT, falls notwendig (vgl. oben)

• Behandlungsresultate erheben  
(gemäss WHO-Kriterien)

Meldewesen (BAG/Kanton)

–  Arzt-Erstmeldung
–  TB-Ergänzungsmeldung
–  Labormeldung-TB
–  Behandlungsresultate

Umgebungsuntersuchung

–  Gespräch mit Indexpatient, Index- 
patientin 

–  Identifizierung der Kontaktpersonen
–  Kontakt mit und Beratung von  

Kontaktpersonen 
–  Organisation der Tests
–  Information bzgl. Behandlung von LTBI
–  Information an behandelnde Ärzte, 

Ärztinnen
–  Einholen/Zusammentragen der  

Resultate
–  Notwendige administrative Arbeiten

DOT zur Behandlung einer Tuberkulose­
erkrankung (selten bei einer latenten 
 Tuberkuloseinfektion)

–  Gespräch mit Patient, Patientin
–  Entscheid der Durchführungsform/Ort
–  Verhandlung mit Durchführungsstelle
–  Erfassen der Kontrolldaten
–  Massnahmen bei Behandlungsabbruch   

bzw. -unterbruch
–  Notwendige administrative Arbeiten 

Tuberkulosepatient/­in
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1 Prozessablauf bei Verdacht auf eine infektiöse Lungentuberkulose

Arbeitsschritte Dokumentenfluss

Was/Kriterium Wer Was Von wem An wen

Verdacht

Anamnese inkl. Umgebungsanamnese.  
Risikogruppen?

Primärbehandler/in

Spezielle Abklärung

Röntgen Primärbehandler/in /   
Spezialist/in

(Auftrag) Befund Primärbehandler/in Spezialist/in /  
Radiologe

Sputumgewinnung 3× (evtl. Induktion)  
(sofort) (evtl. PCR in speziellen Situationen)

Primärbehandler/in Auftrag Befund Primärbehandler/in Labor

Evtl. Bronchoskopie Spezialist/in Auftrag Befund Primärbehandler/in Spezialist/in

Evtl. Zuweisung zur stationären Abklärung/
Isolation

Primärbehandler/in / 
 Spezialist/in

Einweisung Spital

Diagnose

Mikroskopischer Nachweis Labor Labormeldung-TB 
(innerhalb einer Woche) 
(Kap. 6.2)  
Laborresultat

Labor Kantonsarzt 

Primärbehandler

Kultureller Nachweis und  
Empfindlichkeitsprüfung

Labor Labormeldung-TB
Laborresultat

Labor Kantonsarzt + BAG  
Primärbehandler

Evtl. PCR Labor Labormeldung-TB
Laborresultat

Labor Kantonsarzt + BAG  
Primärbehandler

Bilanz (inkl. HIV) und Entscheid zur  
Behandlung

Primärbehandler/in /   
Spezialist/in

Isolation des infektiösen Patienten  
(Kap. 5.7.1)

Primärbehandler/in /   
Spezialist/in

Einweisung Primärbehandler/in /   
Spezialist/in

Spital

Entscheid, ob Umgebungsuntersuchung 
(UU). Wenn ja: siehe Unterprozess 1.1

Kantonsarzt (kann es an 
UU-Durchführungsstelle 
delegieren)

Auftrag (evtl. mündlich) Kantonsarzt UU -Durchführungsstelle

Behandlung

Arzt-Erstmeldung und TB-Ergänzungs-
meldung bei kulturellem Nachweis  
und/oder Behandlungsbeginn mit mind.  
3 Medikamenten 

Primärbehandler/in Arzt-Erstmeldung  
(innerhalb einer Woche) 
(Kap. 6.1) 
und 
TB-Ergänzungsmeldung 
(Kap. 6.1)  
(innerhalb einer Woche)

Primärbehandler/in

 
Primärbehandler/in

Kantonsarzt → BAG 

Kantonsarzt → BAG

Behandlung gemäss Kap. 5  
(Dauer mindestens 6 Monate)

Primärbehandler/in /   
Spezialist/in

Behandlung einer Multiresistenz in Zusam-
menarbeit mit Spezialist/in / Spital

Primärbehandler/in /   
Spezialist/in

Entscheid, ob direkt überwachte Therapie 
(DOT) für Indexpatient notwendig 

Spital / Primärbehand- 
ler/in / Therapiemonitor / 
Kantonsarzt

Auftrag Kantonsarzt / Spital / 
Primärbehandler/in

Therapiemonitor

Aufhebung der Isolation (nach mind.  
14 Tagen wirksamer Behandlung und 
 klinischer Besserung) (Kap. 5.7.1)

Spital

Verordnung für die Durchführung einer 
DOT

Kantonsarzt / Spital / 
Primärbehandler/in / 
Spezialist/in

Auftrag Spital / Primärbehand- 
ler/in / Spezialist/in

Therapiemonitor

Durchführung der DOT 
siehe Unterprozess 1.2

Therapiemonitor / 
Abgabestelle

Entlassung Indexpatient aus dem Spital, 
erst wenn Folgebehandlung sichergestellt 
ist (Kap. 5.7.1)

Spital Austrittsbericht  
Information an Therapie-
monitor

Spital Primärbehandler/in / 
Spezialist/in / Therapie-
monitor
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Arbeitsschritte Dokumentenfluss

Was/Kriterium Wer Was Von wem An wen

Kontrolle

Sputumkontrolle (evtl. Induktion)  
nach 2 und 5 Mt. (Kap. 5.7) / Kultur 

Primärbehandler/in / 
Labor

Medikamentenspiegel (Kap. 5.7) Primärbehandler/in / 
Labor

Medikamentennebenwirkung (Kap. 5.7.8) Primärbehandler/in

Medikamenteneinnahme (falls keine DOT) Indexpatient/in / 
Primärbehandler/in

Spezielle Fragestellungen in der Behand-
lung (radiologische Kontrollen/Broncho-
skopie/HIV)

Spezialist/in / 
Primärbehandler/in

Massnahmen zur Motivation  
des Patienten

Spezialist/in / 
Primärbehandler/in / 
Therapiemonitor 

Berichterstattung Therapiemonitor Primärbehandler/in / 
Kantonsarzt

Definition und Umsetzung von Eskalations-
stufen für Massnahmen bei Therapiever-
weigerung (Vorschlag auf www.tbinfo.ch  
> Modellformulare) 

Primärbehandler/in / 
Kantonsarzt

Massnahmen bei  
Therapieverweigerung

Kantonsarzt Therapiemonitor

Behandlungsabschluss

Alle Medikamente gemäss Behandlungs-
schema eingenommen

Primärbehandler/in / 
Spezialist/in

Sputum (evtl. Induktion) negativ Labor Meldung «Nachweis 
 Kultur negativ»

Labor Primärbehandler/in / 
Spezialist/in

Meldung Behandlungserfolg gemäss 
WHO-Empfehlungen

Primärbehandler/in / 
Therapiemonitor

Meldung Primärbehandler/in Kantonsarzt

Archivierung der Dossiers  
(mind. 10 Jahre)

Personen, die gemäss 
 Datenschutzgesetz die 
schützenswerten Daten 
erhoben haben

Qualitätsmessgrössen: Kap. 9.2

1 Prozessablauf bei Verdacht auf eine infektiöse Lungentuberkulose
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1.1 Prozessablauf für eine Umgebungsuntersuchung

Arbeitsschritte Dokumentenfluss

Was/Kriterium Wer Was Von wem An wen

Auftrag

Auftrag für eine Umgebungsuntersuchung 
(UU)

Kantonsarzt (kann es an 
UU-Durchführungsstelle 
delegieren)

Befund bzw. Auftrag (mit 
umfassender Information 
inkl. Labormeldung)

Kantonsarzt UU-Durchführungsstelle

Befragung des Indexpatienten UU-Durchführungsstelle Checkliste UU-Durchführungsstelle

Aufklärung des Indexpatienten UU-Durchführungsstelle

Festlegen des Umfangs der UU und Liste 
der Kontaktpersonen erstellen (Kap. 3.3.1)

UU-Durchführungsstelle Liste

Aufklärung der Kontaktpersonen UU-Durchführungsstelle

Organisation

Organisation der Umgebungsuntersuchung 
(inkl. überkantonale Umgebungsunter-
suchung, falls notwendig)

UU-Durchführungsstelle Aufgebot für UU (Brief 
an Kontaktpersonen)

UU-Aufgebot für andere 
UU-Durchführungsstelle

UU-Aufgebot für Primär-
behandler/in

UU-Durchführungsstelle

UU-Durchführungsstelle

UU-Durchführungsstelle

Kontaktpersonen

UU-Durchführungsstelle

Primärbehandler/in

Durchführung

UU-Durchführungsstelle führt Testierung 
selber durch oder delegiert an Primär-
behandler/in (Kap. 3.1)

UU-Durchführungsstelle / 
Primärbehandler/in

Eintrag in Impfausweis UU-Durchführungsstelle / 
Primärbehandler/in

Kontaktperson

Ausweitung des Kreises der Kontakt-
personen je nach Ergebnis (Kap. 3.3.1)

UU-Durchführungsstelle / 
Primärbehandler/in

Liste

Röntgenkontrolle Primärbehandler/in / 
UU-Durchführungsstelle

Befundbrief UU-Durchführungsstelle Kontaktperson / 
Primärbehandler/in

Empfehlung für die Behandlung der LTBI
(evtl. auch Organisation)

UU-Durchführungsstelle Brief an Primärbehand-
ler/in mit Empfehlung

UU-Durchführungsstelle Primärbehandler/in

Bei Verdacht einer TB-Erkrankung 
 weiterleiten an Primärbehandler/in  
zur  Behandlung
Siehe Prozess 1

UU-Durchführungsstelle Brief UU-Durchführungsstelle Primärbehandler/in

Abschluss

Ergebnisse sammeln UU-Durchführungsstelle

Statistische Erhebungen UU-Durchführungsstelle Erhebungen UU-Durchführungsstelle Kompetenzzentrum TB

Ablage Dossier UU-Durchführungsstelle

Qualitätsmessgrössen: Kap. 9.2
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1.2 Prozessablauf für eine direkt überwachte Medikamentenabgabe (DOT)

Arbeitsschritte Dokumentenfluss

Was/Kriterium Wer Was Von wem An wen

Auftrag

Auftrag für eine direkt überwachte 
 Medikamentenabgabe (DOT)

Spital / Primärbehand- 
ler/in / Kantonsarzt

Schriftliche Verordnung Primärbehandler/in / 
Spezialist/in

Therapiemonitor

Organisation

Entscheid über Ort für die direkt über-
wachte Medikamentenabgabe

Therapiemonitor / 
Primärbehandler/in / 
Indexpatient

Checkliste Therapiemonitor

Besprechung Umstände und Modalitäten 
mit Indexpatient / Person mit LTBI

Therapiemonitor

Formalitäten/Modalitäten mit Abgabestelle 
besprechen 

Therapiemonitor DOT-Überwachungs-
tabelle

Therapiemonitor Abgabestelle

Rückmeldung an Primärbehandler/in  
über gefundene Lösung

Therapiemonitor

Durchführung

Abgabe der Medikamente Therapiemonitor /  
Abgabestelle

Nachfragen, ob Behandlung begonnen hat Therapiemonitor

Eventuell Urinkontrolle Therapiemonitor / 
Primärbehandler/in

Schriftlich oder mündlich Therapiemonitor / 
 Primärbehandler/in

Primärbehandler/in / 
Therapiemonitor

Eventuell Kontrolle des Blutspiegels Primärbehandler/in / 
Spezialist/in

Schriftlich oder mündlich Primärbehandler/in / 
Spezialist/in

Therapiemonitor

Führen der DOT-Überwachungstabelle Abgabestelle

Meldung bei Unregelmässigkeiten in  
der Medikamenteneinnahme

Abgabestelle Schriftlich oder mündlich Abgabestelle Therapiemonitor an  
Primärbehandler/in

Umsetzung der Massnahmen bei Therapie-
verweigerung

Therapiemonitor / 
Primärbehandler/in / 
Kantonsarzt

Massnahmen bei 
 Therapieverweigerung 
(Kap. 11.2.2)

Abschluss

Ergebnisse sammeln Therapiemonitor DOT-Überwachungs-
tabelle

Abgabestelle Therapiemonitor  
(an Kantonsarzt, falls 
 erwünscht)

Statistische Erhebungen Therapiemonitor Erhebungen Therapiemonitor Kompetenzzentrum 
 Tuberkulose

Verrechnung Therapiemonitor Rechnung Therapiemonitor Krankenkasse/Kanton

Ablage Dossier Therapiemonitor

Qualitätsmessgrössen: Kap. 9.2
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2 Prozessablauf für eine Vorsorgeuntersuchung bei Arbeitnehmenden

Vorbemerkungen:
1. Darunter werden ausschliesslich Vorsorgeuntersuchungen (VU) des Personals von Institutionen des  Gesundheitswesens 

(Spitälern, Laboratorien, Versuchsanstalten) und von Institutionen ausserhalb des Gesundheitswesens (Empfangs stellen 
und Transitzentren für Asylbewerber und Flüchtlinge, Sozialeinrichtungen wie Obdachlosenheime, Gassenzimmer, 
Fürsorgestellen und Strafvollzugsanstalten) verstanden. 

2. Der Prozess setzt beim Auftrag zur VU durch den Arbeitgeber an. Die Analyse der Risikoeinstufung der jeweiligen 
Institution ist Sache des Arbeitgebers und muss vorgängig durchgeführt werden (vgl. Tuberkulose am Arbeitsplatz, 
SUVA pro, 2010, Kap. 4.1).

Arbeitsschritte Dokumentenfluss

Was/Kriterium Wer Was Von wem An wen

Auftrag

Auftrag für eine Vorsorgeuntersuchung 
(VU)

Arbeitgeber Schriftlicher Auftrag  
(inkl. Regelung der 
 Dossierführung und 
 -aufbewahrung)

Arbeitgeber VU-Durchführungsstelle

Organisation

Umfang der VU festlegen und Liste  
der zu testenden Personen erstellen

VU-Durchführungsstelle

Aufklärung der zu testenden Personen VU-Durchführungsstelle

Durchführung

Testierung gemäss Kap. 3.5 VU-Durchführungsstelle Eintrag in Impfausweis VU-Durchführungsstelle Getestete Person

Je nach Ergebnis: 
•  Empfehlung für die Behandlung der LTBI 

(evtl. auch Organisation)
•  Bei Verdacht einer TB-Erkrankung 

 weiterleiten an Primärbehandler/in  
zur Behandlung

VU-Durchführungsstelle

VU-Durchführungsstelle

Meldung

Meldung

VU-Durchführungsstelle

VU-Durchführungsstelle

Primärbehandler/in / 
Spezialist/in
Primärbehandler/in / 
Spezialist/in

Abschluss

Ergebnisse sammeln VU-Durchführungsstelle

Statistische Erhebungen VU-Durchführungsstelle

Verrechnung VU-Durchführungsstelle

Ablage Dossier VU-Durchführungsstelle Ergebnisse  
(gemäss Vertrag) 

VU-Durchführungsstelle Personalarzt

Qualitätsmessgrössen: Kap. 9.2
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Zu 2 Prozessverlauf für eine Vorsorgeuntersuchung  
bei Arbeitnehmern und Arbeitnehmerinnen

 − Anteil (in %) der ordnungsgemäss* untersuchten 
 Personen im Rahmen einer Vorsorgeuntersuchung im 
Verhältnis zur Anzahl der zu untersuchenden Personen 

*gemäss Kap. 3.2

9.2 Qualitätsmessgrössen

Entsprechend den festgelegten Prozessen werden die 
folgenden Qualitätsmessgrössen empfohlen: 

Zu 1 Prozessverlauf bei Verdacht auf infektiöse 
 Lungentuberkulose

Erfassung des Behandlungserfolgs gemäss den WHO­
Kriterien für Europa: 
1. Heilung 
 Abgeschlossene und dokumentierte Behandlung mit 

kultureller Negativierung 
2. Therapie abgeschlossen 
 Abgeschlossene und dokumentierte Behandlung ohne 

Nachweis einer kulturellen Negativierung
3. Therapie unterbrochen: Unterbrechung der Behand-

lung für mindestens zwei Monate oder kein Therapie-
abschluss einer sechsmonatigen Therapie innerhalb 
von neun Monaten oder Einnahme von <80 % der 
Medikamentendosis

4. Therapieversagen 
 Nach ≥5 Monaten Behandlung persistierender oder 

erneuter Nachweis von M. tuberculosis
5. Exitus aufgrund der Tuberkulose 
 Tod aufgrund der Tuberkulose vor oder während der 

Tuberkulosebehandlung
6. Exitus aus anderen Gründen 
 Tod aufgrund einer anderen Ursache als Tuberkulose 

vor oder während der Tuberkulosebehandlung
7. Verlegung
 Überweisung zur Weiterbehandlung an eine andere 

Stelle und kein Therapieergebnis vorhanden
8. Anderes Ergebnis (z.B. weitere Behandlung eines 

MDR-Falles)

Zu 1.1 Prozessverlauf für eine Umgebungsuntersuchung
 − Prozentsatz der ordnungsgemäss* untersuchten Per-
sonen im Rahmen einer Umgebungsuntersuchung im 
Verhältnis zur Anzahl der zu untersuchenden Personen
 − Anteil (in %) der begonnenen LTBI-Behandlungen an 
den durchzuführenden Behandlungen
 − Anteil der zu Ende geführten LTBI-Behandlungen an 
den begonnenen Behandlungen

*gemäss Kap. 3.2

Zu 1.2 Prozessverlauf für eine direkt überwachte 
 Medikamentenabgabe

 − Anteil (in %) aller abgeschlossenen DOT* im Verhältnis 
zu den begonnenen DOT 
 − Anteil (in %) der DOT* an der Gesamtzahl der Behand-
lungen

*gemäss Kap. 5.7.2
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oder bestimmte Arbeiten verursacht worden sind. Der 
Bundesrat erstellt die Liste dieser Stoffe und Arbeiten 
sowie der arbeitsbedingten Erkrankungen. Die Liste ist 
im Anhang 1 der UVV aufgeführt. Als arbeitsbedingte 
Erkrankungen im Sinne dieses Gesetzesartikels gelten 
Infektionskrankheiten, welche durch Arbeiten in Spitä-
lern, Laboratorien, Versuchsanstalten und dergleichen 
verursacht worden sind. Eine bei Arbeitnehmenden in 
Institutionen des Gesundheitswesens vorwiegend, das 
heisst mit 50 % oder mehr Wahrscheinlichkeit, durch die 
berufliche Tätigkeit verursachte Tuberkulose wird dem-
nach als Berufskrankheit nach Artikel 9 Absatz 1 UVG 
anerkannt [8].

Andere Institutionen (ausserhalb des Gesundheits­
wesens)

Eine Tuberkulose kann jedoch auch von Arbeitnehmen-
den ausserhalb von Institutionen des Gesundheitswe-
sens, wie zum Beispiel Betreuende von asylsuchenden 
Personen, erworben werden. Diese Tätigkeiten können 
allerdings Arbeiten in Spitälern, Laboratorien, Versuchs-
anstalten und dergleichen nicht gleichgestellt werden. 
Artikel 9 Absatz 1 UVG findet hier keine Anwendung. 
Bei diesen Personen ist eine Anerkennung als Berufs-
krankheit gegeben, wenn die Bestimmungen von Artikel 
9 Absatz 2 UVG erfüllt sind. Dies bedeutet, dass nach-
gewiesen sein muss, dass die Krankheit ausschliesslich 
oder stark überwiegend, das heisst zu 75 % oder mehr 
Wahrscheinlichkeit, durch die berufliche Tätigkeit verur-
sacht worden ist [8]. 

Wenn vermutet wird, dass für die Ansteckung oder 
Krankheit am ehesten die berufliche Tätigkeit verant-
wortlich ist (z.B. Testkonversion als Zeichen einer Tuber-
kuloseinfektion oder Erkrankung nach einem anstecken-
den Tuberkulosefall in der Institution), soll dies der 
zuständigen Unfallversicherung als begründeter Verdacht 
auf eine beruflich bedingte Ansteckung oder Erkrankung 
gemeldet werden. Die Unfallversicherung wird abklären 
und beurteilen, ob eine Berufskrankheit im Sinne des 
UVG Art. 9.1 oder 9.2 vorliegt.

Bei Anerkennung als Berufskrankheit werden die Abklä-
rungen und die Behandlung einer Tuberkuloseerkran-
kung von der Unfallversicherung gedeckt. Dasselbe gilt 
für Abklärungen in Folge einer latenten tuberkulösen 
Infektion sowie deren Behandlung, die auf eine berufliche 
Exposition zurückzuführen ist (z.B. Testkonversion).

Grundlage der Tuberkulosebekämpfung in der Schweiz 
sind das Epidemiengesetz von 1970 und das Tuberkulose-
gesetz von 1928 [1, 2]. Für die Finanzierung gelten das 
Krankenversicherungsgesetz und das Unfallversiche-
rungsgesetz [3, 4]. 

Abhängig von der jeweiligen Situation und der erbrach-
ten Leistung werden fünf verschiedene Kostenträger 
unterschieden: die Krankenversicherung (Kap. 10.1), die 
Unfallversicherung (Kap. 10.2), das kantonale Gesund-
heitsamt (Kap. 10.3), der Arbeitgeber (Kap. 10.4), Pri-
vatpersonen (Kap. 10.5).

Speziell zu betrachten sind die Kostenübernahme für 
asylsuchende Personen, Personen mit irregulärem Auf-
enthaltsstatus und für direkt überwachte Medikamen-
tenabgabe (Kap. 10.6).

10.1 Krankenversicherung

Nach Feststellung einer latenten tuberkulösen Infektion 
(LTBI) übernimmt die Krankenversicherung im Regelfall 
die Kosten der weiteren medizinischen Abklärungen 
(Ausschluss einer Tuberkuloseerkrankung) sowie der Be-
handlung, sofern es sich nicht um eine Berufskrankheit 
handelt (Kap. 10.2). Wird eine Tuberkuloseerkrankung 
diagnostiziert, übernimmt sie Kosten für Abklärungen 
und Behandlung [3, 5, 6]. Es gibt keine Ausnahme von 
der Kostenbeteiligung der betroffenen Personen (jährli-
che Franchise und anteilmässiger Selbstbehalt).

10.2 Unfallversicherung

Die Unfallversicherung ist für Berufskrankheiten zustän-
dig. Was als Berufskrankheit gilt, ist im Art. 9 des Bun-
desgesetzes über die Unfallversicherung (UVG) [4] be-
schrieben und im Anhang 1 der zugehörigen Verordnung 
über die Unfallversicherung (UVV) [7] aufgelistet. Es ist 
zu unterscheiden, ob es sich um eine Ansteckung bzw. 
Erkrankung in einer Institution des Gesundheitswesens 
oder in einer anderen Institution (ausserhalb des Gesund-
heitswesens) handelt. 

Institutionen des Gesundheitswesens
Gemäss Artikel 9 Absatz 1 UVG gelten als Berufskrank-
heiten Krankheiten, die bei der beruflichen Tätigkeit aus-
schliesslich oder vorwiegend durch schädigende Stoffe 
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10.6 Besondere Situationen

10.6.1 TB­Erkrankungen bei asylsuchenden Personen
Früherfassung (Screening)
Asylsuchende Personen werden an den Empfangsstellen 
des Bundes durch eine Pflegefachperson befragt und auf 
Lungentuberkulose beurteilt (Kap. 8). Diese veranlasst 
bei Verdacht eine gezielte Untersuchung durch einen 
dafür bestimmten Arzt. 

Diagnose und Behandlung einer Tuberkulose 
Wenn eine Tuberkulose bei Personen im Asylprozess 
 diagnostiziert wird, kommt das Bundesamt für Migration 
(BFM) für die medizinischen Abklärungs- und Behand-
lungkosten auf oder schliesst eine Krankenversicherung 
ab. Die Diagnose beeinflusst den Asylentscheid nicht. Bei 
einem Entscheid auf Nichteintreten (NEE) oder einem 
negativen Asylentscheid scheidet eine asylsuchende 
 Person aus dem Sozialhilfesystem aus und hat anschlies-
send ausschliesslich Anrecht auf Nothilfe. Der Bund ent-
richtet dafür den Kantonen der Zuteilung eine Nothilfe-
pauschale. 

Zwischen dem Bundesamt für Gesundheit (BAG) und 
dem BFM gilt die Abmachung, dass an Tuberkulose er-
krankte Personen des Asylbereichs die Behandlung in der 
Schweiz zu Ende führen. Dies gilt aber nicht für latente 
tuberkulöse Infektionen. Der Vollzug einer allfälligen 
Wegweisung wird damit bis zum Abschluss der Behand-
lung ausgesetzt. Dies trifft auch auf asylsuchende Perso-
nen zu, für die in Anwendung des Dublin-Abkommens 
vom BFM ein Übernahmegesuch an ein anderes europä-
isches Land gestellt wurde. Ausnahmen können Dublin-
Fälle sein, in denen die vertragsgemässe Frist zur Rück-
führung abläuft, weil die TB-Diagnose entweder spät 
gestellt oder spät bekannt gegeben wurde. In diesen 
Fällen sorgt das BFM für eine Anbindung an das Gesund-
heitssystem im Land der Rückführung. 

Voraussetzung für eine aufschiebende Wirkung zuguns-
ten der Behandlung ist immer, dass die Diagnose Tuber-
kulose vom Arzt, der die Diagnose stellt oder die Krank-
heit behandelt, dem BFM mit dem Formular «Ärztlicher 
Bericht» (www.bfm.admin.ch/content/bfm/de/home/
dokumentation/downloads/html) mitgeteilt wird. Wird 
in Unkenntnis einer bestehenden Tuberkuloseerkankung 
ein NEE erlassen, wird auf ein medizinisch begründetes 
Wiedererwägungsgesuch in der Regel eingetreten und 
ebenfalls der Vollzug der Wegweisung bis zum Abschluss 
der Behandlung ausgesetzt. Solange der Vollzug ausge-
setzt ist, zahlt das BFM für Personen mit einem NEE oder 
einem negativen Asylentscheid Pauschalbeiträge an die 
Kantone für die Sozialhilfekosten (inkl. Pauschale für 
Krankenversicherung). Wurde aber ein NEE bzw. der ne-
gative Asylentscheid schon vor längerer Zeit rechtskräftig 

10.3 Kantonales Gesundheitsamt

Umgebungsuntersuchungen gelten als epidemiologische 
Abklärungen nach dem Epidemiengesetz [1], wofür die 
Kantone zuständig sind. Das kantonale Gesundheitsamt 
trägt die Kosten für Umgebungsuntersuchungen, die es 
nach Auftreten eines ansteckenden Tuberkulosefalls an-
ordnet. Allerdings besteht im Gesetz keine explizite Ver-
pflichtung dazu. In gewissen Kantonen werden z.B. die 
Kosten für Umgebungsuntersuchungen im Schulbereich 
direkt den betreffenden Schulgemeinden und jene am 
Arbeitsplatz dem Arbeitgeber verrechnet. Eine betroffene 
Person läuft damit Gefahr, zusätzlich stigmatisiert zu wer-
den [9]. Es ist aus diesen Gründen in allen Fällen emp-
fehlenswert, Umgebungsuntersuchungen nur im Auftrag 
des Kantonsarztamtes durchzuführen. 

Zu den Kosten der Umgebungsuntersuchungen zählen 
der Arbeitsaufwand für die Organisation und die Durch-
führung der Tests, die Materialkosten für die Tests, die 
Laborkosten für die Analyse, die Beratung bei negativem 
Testresultat und die Zusammenstellung der Resultate der 
Behandlungen von latenter tuberkulöser Infektion (LTBI). 
Bei positiven Testergebnissen (Diagnose einer LTBI) wer-
den die Kosten der weiteren ärztlichen Beratung, der 
Abklärungen (Röntgenbild und Laboruntersuchungen) 
und der allfälligen Behandlung von der obligatorischen 
Krankenversicherung getragen, sofern es sich nicht um 
eine Berufskrankheit handelt (Kap. 10.2). 

10.4 Arbeitgeber und Arbeitgeberinnen

In Institutionen des Gesundheitswesens und bestimmten 
Institutionen ausserhalb des Gesundheitswesens (Kap. 
10.2) wird empfohlen, bei Stellenantritt und periodisch 
Vorsorgeuntersuchungen durchzuführen (Kap. 3.5). Die 
Risikobeurteilung der jeweiligen Institution ist Sache des 
Arbeitgebers [8]. Die Kosten der Vorsorgeunter suchungen 
gehen zulasten des Arbeitgebers. 

Für Entscheide über die Kostenübernahme für Umge-
bungsuntersuchungen im Betrieb nach Auftreten eines 
ansteckenden Tuberkulosefalles sind die Kantone zustän-
dig (Kap. 10.3).

10.5 Privatpersonen

Privatpersonen, die sich aus privatem Interesse auf eine 
LTBI hin testen lassen oder den Teststatus als Voraus-
setzung für den Eintritt an eine Schule (z.B. Pflegefach-
schule) benötigen, haben in der Regel die Kosten voll-
umfänglich zu übernehmen. 
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 «Nationalen Plattform Gesundheitsversorgung für Sans-
Papiers» [15]. 

Bedürftige werden von ihrem Wohnkanton unterstützt 
(BV Art. 115). Bei Personen aus dem Ausland ohne 
Wohnsitz in der Schweiz ist der Aufenthaltskanton un-
terstützungspflichtig, wenn sie sofortiger Hilfe bedürfen 
(Zuständigkeitsgesetz, ZUG Art 21 Abs. 1)  [16]. Aller-
dings sorgt der Aufenthaltskanton auch für die Rückkehr 
des Bedürftigen in seinen Wohnsitz- oder Heimatstaat, 
wenn nicht ein Arzt von der Reise abrät (ZUG Art. 21 
Abs. 2). Insofern besteht für sie kein Anspruch auf Auf-
enthalt in der Schweiz bis zum Ende der Behandlung. 

Bei fehlender Versicherung können verschiedene Mög-
lichkeiten in Erwägung gezogen werden, um die entstan-
denen Kosten zu decken (adaptiert nach Ref. [14]):

 − Übernahme der Kosten durch den Kanton oder die Ge-
meinde (z.B. über die Sozialhilfe oder die Nothilfe bei 
Personen mit rechtskräftigem Nichteintretensentscheid 
oder negativem Asylentscheid). Anfragen für Kosten-
gutsprachen bei den zuständigen Stellen dürfen nur mit 
ausdrücklichem Einverständnis der betroffenen Person 
erfolgen.
 − Übernahme der Kosten durch die Krankenversicherung 
über eine rückwirkende (bis drei Monate) Versicherung 
der behandelten Person (Art. 5 KVG). Bei verspätetem 
Beitritt (also nach drei Monaten) kann die Kranken-
kasse für die doppelte Dauer der Verspätung allerdings 
einen 50-%-Prämienzuschlag verlangen, ohne dass 
dadurch ein rückwirkender Versicherungsschutz ent-
steht. Wenn eine Sozialhilfebehörde für die Prämien 
aufkommt, wird kein Prämienzuschlag erhoben (Art. 7 
Abs. 8 und Art. 8 KVV).
 − Übernahme der Kosten oder Organisation der Kosten-
gutsprache durch die behandelnde Stelle selbst. Teil-
weise gibt es hierfür spezielle (gemeinnützige) Fonds 
oder Pools vor Ort (z.B. des Sozialdienstes, des Kantons 
oder des Spitals).
 − Übernahme der Kosten durch die Betroffenen selbst, 
evtl. mit Möglichkeit von Ratenzahlungen.

10.6.3 Direkt überwachte Medikamenteneinnahme
In gewissen Fällen ist eine direkt überwachte Medika-
menteneinnahme (DOT) indiziert (Kap. 5.7.2). 

Der Therapiemonitor (TM) ist in der Regel für die Durch-
führung der DOT vom Kanton beauftragt. Die Verab-
reichung der Medikamente selbst kann an eine Abgabe-
stelle delegiert werden (z.B. Apotheke, kantonales 
Asylzentrum, Sozialdienst, Hausarzt).

Der TM stellt dem Kanton die Arbeitszeit für den admi-
nistrativen Aufwand gemäss Leistungsvertrag in Rech-
nung, sofern dies im Leistungsvertrag geregelt ist. 

und hielt sich die Person seitdem illegal in der Schweiz 
auf, ist ihre juristische Situation vergleichbar mit einer 
illegal anwesenden Person. In diesem Fall fehlen dem 
BFM die rechtlichen Grundlagen, um entsprechende Kos-
ten zu übernehmen. 

10.6.2 Personen mit irregulärem Aufenthaltsstatus
Nach Artikel 3 Abs. 1 KVG [3] muss sich jede Person mit 
Wohnsitz in der Schweiz innert drei Monaten nach der 
Wohnsitznahme oder Geburt in der Schweiz für Kran-
kenpflege ver sichern. Der Aufenthaltsort gilt als Wohn-
sitz, wenn ein früher begründeter Wohnsitz nicht nach-
weisbar ist oder ein im Ausland begründeter Wohnsitz 
aufgegeben und in der Schweiz kein neuer begründet 
worden ist (Art. 24 Abs. 2 ZGB)  [10]. Auch Personen 
ohne gültige Aufenthaltspapiere («Sans-Papiers»), die 
sich im Sinne von  Artikel 24 ZGB in der Schweiz auf-
halten, unterstehen demnach der Versicherungspflicht 
gemäss KVG. Die Versicherer sind deshalb verpflichtet, 
auf Antrag Personen zu versichern, welche die oben 
 umschriebenen Voraussetzungen hinsichtlich Wohnsitz 
 erfüllen. Dieser Antrag kann auch nach Erkrankung 
 rückwirkend gestellt werden (Art. 7 Abs. 8 und Art. 8 
KVV) [4]. 

Das Bundesamt für Sozialversicherungen hat in einem 
Kreisschreiben  [11] an die KVG-Versicherer und ihre 
Rückversicherer die Weisung erlassen, dass diese auf-
grund der geltenden Rechtslage verpflichtet sind, Perso-
nen mit illegalem Status wie alle anderen versicherungs-
pflichtigen Personen aufzunehmen. Die Versicherer sind 
gegenüber Dritten zur Verschwiegenheit verpflichtet 
(Art. 33 ATSG [12], Art. 84 ff. KVG). Die einschlägigen 
Bestimmungen zur Datenbekanntgabe des KVG gestat-
ten es nicht, Personen anzuzeigen, die sich ohne gültige 
Aufenthaltsbewilligung in der Schweiz aufhalten. Als 
Folgen bei Zuwiderhandlung wird gemäss Art. 21 KVG 
und 93a Abs. 1 Buchstabe a KVG jeder Versicherer, der 
vorsätzlich oder fahrlässig die in diesem Bereich anwend-
baren Bestimmungen einschliesslich der Weisungen des 
Kreisschreibens 02/10 verletzt, mit einer Busse von ma-
ximal CHF 5000.– bestraft. Die Verletzung der Schwei-
gepflicht kann Strafmassnahmen im Sinne von Art. 92 
Buchstabe c KVG zur Folge haben.

Ebenfalls besteht in Notlagen ein verfassungsmässiges 
Recht auf Hilfe, Betreuung und auf die Mittel, die für ein 
menschenwürdiges Dasein unerlässlich sind (Bundesver-
fassung, BV Art. 12) [13], was auch für «Sans-Papiers» 
zutrifft. Auch sind Spitäler, Ärzte und Ärztinnen in der 
Schweiz verpflichtet, im Notfall Hilfe zu leisten. In man-
chen Kantonen gehört die medizinische Grundversor-
gung von «Sans-Papiers» zur Pflicht der öffentlichen 
Spitäler [14]. Weiterführende Informationen zur Gesund-
heitsvorsorge für «Sans-Papiers» finden sich auf der 
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Für die Arbeitszeit der Abgabestelle (TM oder delegierte 
Abgabestelle), welche die Medikamente verabreicht, gibt 
es zwei Verrechnungsmöglichkeiten: 
1. Die Leistung wird vom TM Kanton in Rechnung ge-

stellt. Falls zwischen TM und Abgabestelle eine Ent-
schädigung vereinbart wurde, wird sie im Allgemeinen 
via TM dem Kanton verrechnet. 

2. Die Leistung wird dem Patienten bzw. der Patientin 
zuhanden der Krankenversicherung in Rechnung ge-
stellt. Dies ist nur möglich, falls die Abgabestelle ein 
Arzt bzw. eine Ärztin oder ein KVG-anerkannter Leis-
tungserbringer ist (Pflegefachpersonen und deren 
 Organisationen, die auf ärztliche Anordnung hin Leis-
tungen erbringen, Art. 49 und 51 der KVV). Für die 
Medikamentenverabreichung durch nicht ärztliches 
Personal kann die Tarmed-Position 00.0150 bean-
sprucht werden. Der Patient bzw. die Patientin muss 
sich mittels Franchise und Selbstbehalt an den Kosten 
beteiligen.

10.7 Übersicht über die Kostenträger 

In der folgenden Übersichtstabelle werden zusammen-
fassend die Kostenträger für die Haupttätigkeiten in der 
Tuberkulosearbeit aufgelistet. Primär gilt es, die Katego-
rien «Berufskrankheiten» und «Nichtberufskrankheiten» 
zu unterscheiden. Ferner gilt es, sich beim ensprechenden 
Kostenträger abzusichern, damit die entsprechenden 
Kosten gedeckt sind. 

Die kantonalen Lungenligen erbringen ihre Tätigkeiten 
i.d.R. im Auftrag des Kantonsarztamts im Rahmen einer 
Leistungsvereinbarung. Diese kann je nach Kanton nur 
einen Teil der Tuberkulosetätigkeiten abdecken. 
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Kostenträger

Arbeitstätigkeiten Nichtberufskrankheiten Berufskrankheiten

KV [3, 5, 6] KGA [1, 2] PP UV [4, 7, 17] AG [4, 17–19]

Umgebungsuntersuchung/Abklärungsuntersuchung (BK)

Arbeitstätigkeit für Organisation der UU

Tuberkulintest

– Arbeitszeit für Testierung wenn UU-DS a

– Arbeitszeit für Testierung wenn Primärbehandler a

– Material für Testierung wenn UU-DS a

– Material für Testierung wenn Primärbehandler a

IGRA­Test

– Blutentnahme durch VU-DS a

– Blutentnahme durch Primärbehandler a

– Analyse (durch Labor) a

Thoraxröntgenbild b, e a

Behandlung der TB­Erkrankung

Kontrollen, Medikamente, operative Eingriffe,
Spitalaufenthalt (Isolation), Labor

b b

Behandlung einer latenten TB­Infektion

Kontrollen, Medikamente b b

Direkt überwachte Medikamenteneinnahme (DOT) von TB­Erkrankten oder Personen mit einer latenten TB­Infektion

Arbeitszeit für Organisation 

Arbeitszeit Medikamentenverabreichung b b

Vorsorgeuntersuchung (VU) von Arbeitnehmer/innen (Arbeitsmedizin) c

Organisatorische Arbeiten der VU-DS für Vorsorgeuntersuchung

Tuberkulintest

– Arbeitszeit für Testierung wenn VU-DS

– Arbeitszeit für Testierung wenn Primärbehandler d

– Material für Testierung wenn VU-DS

– Material für Testierung wenn Primärbehandler d

IGRA­Test

– Blutentnahme (Hausarzt / VU-DS) d

– Analyse (durch Labor) d

Auf Anfrage einer Privatperson

Tuberkulintest

Thoraxröntgenbild

IGRA­Test

– Blutentnahme

– Laboranalyse

a)  Der Kanton ist gesetzlich nicht verpflichtet, die Kosten einer Umgebungsuntersuchung zu übernehmen. Insbesondere bei Umgebungsunter-
suchungen in Betrieben ausserhalb des Gesundheitswesens oder bei Untersuchungen ohne Auftrag des Kantonsarztamts kann die Testierung  
zulasten des Betriebs oder der Privatperson gehen.

b)  In diesen Fällen hat der Patient / die Privatperson eine Kostenbeteiligung in Form der Franchise und des Selbstbehaltes zu übernehmen.
c)  Darunter werden ausschliesslich Vorsorgeuntersuchungen (VU) des Personals von Institutionen des Gesundheitswesens (Spitäler, Laboratorien, 

Versuchsanstalten) und von Institutionen ausserhalb des Gesundheitswesens (Empfangsstellen und Transitzentren für Asylbewerber und Flücht-
linge, kantonale Durchgangszentren für Asylsuchende, Sozialeinrichtungen wie Obdachlosenheime, Gassenzimmer, Fürsorgestellen und Straf-
vollzugsanstalten) verstanden. Die Analyse der Risikoeinstufung der jeweiligen Institution ist Sache des Arbeitgebers bzw. der Arbeitgeberin und 
muss vorgängig durchgeführt werden (vgl. Ref. [8]).

d)  Falls der Arbeitgeber nicht sein Einverständnis zur Kostenübernahme beim privaten Arzt gegeben hat, gehen die Kosten zulasten der Privatperson.
e)  Die Kosten des Thoraxröntgenbilds zum Ausschluss einer aktiven Tuberkulose bei positivem Test auf LTBI gehen zulasten der obligatorischen 

 Krankenversicherung.

Verwendete Abkürzungen
KV: Krankenversicherer; KGA: Kantonales Gesundheitsamt; PP: Privatperson; UV: Unfallversicherung; AG: Arbeitgeber; UU: Umgebungs-
untersuchung; UU­DS: UU-Durchführungsstelle; VU: Vorsorgeuntersuchung; VU­DS: VU-Durchführungsstelle; BK: Berufskrankheit
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18  Verordnung über die Verhütung von Unfällen und 
Berufskrankheiten (Verordnung über die Unfallver-
hütung, VUV) vom 19. Dezember 1983 (Stand am  
1. Juli 2010) (SR 832.30) 

19  Verordnung 3 zum Arbeitsgesetz (Gesundheits-
vorsorge, ArGV3) vom 18. August 1993 (Stand am 
1. Mai 2010) (SR 822.113)
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11.2.2 Modellformulare 
www.tbinfo.ch > Modellformulare

 − Modellvorlagen für die Organisation und Durchfüh-
rung einer Umgebungsuntersuchung
 − Modellvorlagen für die Organisation und Durchfüh-
rung einer DOT
 − Modellvorlagen für die Organisation und Durchfüh-
rung eines Screenings
 − Meldeformulare des Bundesamtes für Gesundheit 

11.2.3 Weitere Dienstleistungen
www.tbinfo.ch > Dienstleistungen

 − Antworten zu häufig gestellten Fragen
 − Weiterbildungsangebote
 − Referate der letzten Tuberkulose-Symposien
 − Literaturdatenbank
 − Bilddatenbank
 − Filmmaterial
 − Statistiken
 − Linksammlung zum Themenbereich Tuberkulose 

11.3  Tuberkulose-Hotline für medizinisches 
Personal

Unter der Telefonnummer 0800 388 388 stehen medizi-
nischem Personal Experten und Expertinnen zur Beant-
wortung von Fragen zur Tuberkulosebehandlung zur 
Verfügung – in französischer, deutscher oder italienischer 
Sprache. Die Tuberkulose-Hotline ist an Werktagen (von 
Montag bis Freitag) von 8 bis 12 Uhr und von 14 bis  
17 Uhr erreichbar.

11.1 Broschüren/Materialien

Beim Kompetenzzentrum Tuberkulose (www.tbinfo.ch > 
Publikationen) sind erhältlich:

Für Fachpersonen
 − Handbuch Tuberkulose (d/f/i) (nur als PDF-Version)
 − Kurzfassung des Handbuches Tuberkulose (d/f/i/e)
 − Tuberkulose am Arbeitsplatz (Broschüre suvaPro)
 − Schieblehre für das Ablesen des Tuberkulinhauttests

Für die Bevölkerung
 − Informationsbroschüren Tuberkulose (d/f/i) (jeweils 
auch als PDF-Version)
 − Merkblatt Tuberkulose in 16 Sprachen (jeweils auch als 
PDF-Version)
 − Informationsblatt in 10 Sprachen zu häufig gestellten 
Fragen zur Tuberkulose und Antworten (als PDF-Ver-
sion)

11.2 Internet

Auf der Website des Kompetenzzentrum Tuberkulose 
(www.tbinfo.ch) sind folgende, stets aktualisierte Infor-
mationen abrufbar:

11.2.1 Adresslisten 
www.tbinfo.ch > nützliche Adressen

 − Kantonale TB-Fachstellen
 − Kontaktpersonen für überkantonale Umgebungsunter-
suchungen
 − Kontaktpersonen in den Empfangszentren des Bundes 
 − Adressliste der Kantonsärzte und Kantonsärztinnen
 − Interkulturelle Übersetzer und Übersetzerinnen
 − Anlaufstelle für Gesundheitsberatung und -betreuung 
für «Sans-Papiers»
 − Kontaktstellen für Tuberkulose im europäischen Raum
 − Laborliste der Labors, die IGRA-Tests analysieren
 − Liste über die Verfügbarkeit der Antituberkulotika in 
der Schweiz

11 Informationen und nützliche Adressen
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Wir sind bei Ihnen in der Nähe

12 Fachstellen Tuberkulose

Aargau/Basel­Land
Tel. 062 832 40 00
lungenliga.aargau@llag.ch
www.lungenliga-ag.ch

Basel­Stadt
Tel. 061 267 95 26
gsd@bs.ch
www.gesundheitsdienste.bs.ch

Bern
Tel. 031 300 26 26
info@lungenliga-be.ch
www.lungenliga-be.ch

Fribourg
Tél. 026 426 02 70
info@liguepulmonaire-fr.ch
www.liguepulmonaire-fr.ch

Genève
Tél. 022 372 95 48
cat.infirmieres@hcuge.ch
www.hug-ge.ch

Glarus
Tel. 055 640 50 15
lungenligaglarus@bluewin.ch
www.lungenliga-gl.ch

Graubünden
Tel. 081 354 91 00
info@llgr.ch
www.llgr.ch

Jura
Tél. 032 422 20 12
direction@liguepj.ch
www.liguepulmonaire.ch

Luzern­Zug/ 
Nidwalden/Obwalden
Tel. 041 429 31 10
info@lungenliga-lu-zg.ch
www.lungenliga-lu-zg.ch

Neuchâtel
Tél. 032 723 08 68
ligue.pulmonaire@ne.ch
www.liguepulmonaire.ch

St. Gallen/ 
Appenzell AI/Appenzell AR
Tel. 071 228 47 47
info@lungenliga-sg.ch
www.lungenliga-sg.ch

Schaffhausen
Tel. 052 625 28 03
info@lungenliga-sh.ch
www.lungenliga-sh.ch

Schwyz
Tel. 055 410 55 52
pfaeffikon@lungenligaschwyz.ch
www.lungenliga-schwyz.ch

Solothurn
Tel. 032 628 68 28 
info@lungenliga-so.ch
www.lungenliga-so.ch

Thurgau
Tel. 071 626 98 98
info@lungenliga-tg.ch
www.lungenliga-tg.ch

Ticino
Tel. 091 973 22 80
legapolm@bluewin.ch
www.legapolmonare.ch

Uri
Tel. 041 870 15 72
lungenliga.uri@bluewin.ch
www.lungenliga-uri.ch

Valais
Tél. 027 329 04 29
info@lvpp.ch
www.liguepulmonaire.ch

Vaud
Tél. 021 623 37 47
info@lpvd.ch
www.liguepulmonaire.ch

Zürich
Tel. 044 268 20 00
info@lunge-zuerich.ch
www.lunge-zuerich.ch
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